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1.1 JUSTIFICACION DE LA INVESTIGACION
1.2 OBJETIVOS
1.1 JUSTIFICACION DE LA INVESTIGACION
En estos últimos años han ido apareciendo publicaciones
sobre la posible causa de la escoliosis idiopática, como
consecuencia de alteraciones neuromusculares de la muscula-
tura paravertebral.
Hay estudios electromiográficos que han demostrado un
aumento de la actividad mioeléctrica de la musculatura
paravertebral en el ápex de la convexidad de la curva y una
falta de actividad mioeléctrica en el lado cóncavo a nivel
del ápex (Lefebre y cols.”5, Zuck y cols2”, Redford y
cols.’~, Zetterberg y colsY5, Schultz y colsi¶ Reuber y
cols.”0, Donovan y colsi4, Trontelj y co1s233, Hopff y
cols.”0)
Estudios histoquimicos y inorfonétricos de fibras
musculares en los músculos paravertebrales a nivel del ápex
de la curva escoliótica, han encontrado distintos tipos de
alteraciones: agrupamiento de fibras, contenido alto de
mitocondrias y glucógeno, aumento del tejido conectivo,
redondeamiento y variabilidad en la forma, vacuolas,
cuerpos tubulares (Varon y Robin259’260’262, Sahgal y cols.200).
Aumento de fibras tipo 1 en el lado de la convexidad
de la curva en relacción a la concavidad así como atrofia
de fibras tipo 1 en el lado de la concavidad (Varon y
Robin~”260’26~) o atrof ja de fibras tipo II, en el lado de la
concavidad de la curva escoliótica <Sahgal y colsÁ00).
Estas alteraciones histopatológicas podían ser uno de
los factores etiopatogénicos de la escoliosis idiopática
según unos autores (Varon y Robin2~’~’262, Sahgal y co1s200,
Ovalle y Tredwell”’, Jean Chen Chiu y cols.’21, Bylund y
cois.”), mientras que otros autores (Zetterberg y cols.244,
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Ford y cols.’5”’, Hsu y cols.”’, Gibson y cols.fl opinan que
estas alteraciones histopatológicas eran consecuencia de
una adaptación de las fibras musculares a la curva
escoliótica.
1.2 OBJETIVOS
Esta controversia creada> acerca de si estas alteracio-
nes neuromusculares fueran causa o consecuencia de la
escoliosis idiopática fue lo que indujo a estudiar la
musculatura paravertebral a nivel del ápex de la curva
escoliótica de estos enfermos desde el punto de vista
electromiográfico, e histoguíniico y morfométrico y valorar
si pudiera existir alguna interrelación entre los hallazgos
electromiográficos e histoquimicos y morfométricos.
Hace 10 años la instrumentación vertebral era muy fácil
de escoger: el vástago de Harrington. Hoy día hay más
instrumentaciones para la columna vertebral que tipos de
corsés. Posteriormente vástagos y ganchos se fijaron con
alambres y luego fueron reemplazados por una gran variedad
de ganchos especiales y tornillos pediculares. Con cada uno
de estos avances ha aumentado el costo económico, a veces
ha aumentado el peligro quirúrgico (Mc. EwenX$s 1975, Report
of the Mortality and Morbidity Comittee of the Scoliosis
Research Society, 1987, Wilberg2t’ 1984) y la necesidad de
una mayor habilidad quirúrgica. Para el paciente estos
cambios han supuesto mejor corrección de algunas
deformidades y menos inmovilización en el post—operatorio.
Los objetivos principales de la intervecion quirúrgica
son: obtener una buena corrección de la deformidad y
conseguir gran rigidez de la fijación para obtener una
fusión excelente sin pérdida angular. Las dos tendencias
más recientes en la fijación son la eliminación de la
inmovilización post—operatoria, que era la ventaja que
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ayudó a popularizar el método de la fijación de Luque y la
corrección de la rotación vertebral que ha popularizado a
las instrumentaciones de Cotrel—Duboussett y Zielke.
Los resultados de fusión sin instrumentación (Moskowitz
y cols.’64 1980) y con un simple vástago de Harrington (Lova-
lío y cois.”’ 1986) han sido bien evaluados en el
mantenimiento de la corrección de la curva lateral y
frecuencia de seudoartrosis. No hay estudios comparativos
con los nuevos métodos de instrumentación. Sin embargo hay
un acuerdo general en que hay una mejoría substancial en
los resultados con un aceptable bajo peligro con estos
nuevos métodos.
La pregunta del porcentaje peligro/beneficio es difícil
de estudiar. El único dato viene del estudio hecho por los
miembros de la Scoliosis Research Society. El estudio del
Comité de Mortalidad y Morbilidad de la Scoliosis Research
Society publicado en 1975 encontró una incidencia de 0,72%
de complicaciones neurológicas agudas. En 1978 fue de 1,2%
y en 1987 un 3%.
Aunque parezca que la mayoría de estas complicaciones
son debidas al uso de fijación de tornillos pediculares es
difícil decir cual es la contribución relativa de otros
factores como diseño de la instrumentación, dificultad en
la técnica, dificultad del problema y experiencia del
cirujano.
El problema de la rotación costal fue primero estudiado
por Thulbourne y Gillespie~, 1976. Ellos hicieron impor-
tantes observaciones: No hay relación definitiva entre el
grado de curvadura lateral y la deformidad costal y no hay
relación deformidad costal y rotación vertebral. Más tarde
Aaro y Dahlborn’, 1982, demostraron que el vástago de
Harrington podía mejorar la giba costal pero no corregía la
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rotación vertebral. Esto hace que surga la necesidad para
utilizar estas nuevas técnicas que además de corregir la
curva lateral, corrige la rotación vertebral y deformidad
costal y mantenga las curvas fisiológicas en el plano
sagital.
Por vía anterior se empezaron a instrumentar las curvas
toraco—luxnbares o lumbares a partir de 1969 con la
instrumentación de Dwyer dando excelentes correcciones en
el plano coronal (Dwyer y colsi’, Schaffer y cols2~, Luk
y cols.Y4, Hsu y 0015.112, HalL y cols.”, Flaman y cols’%,
Moe y cols.”’, Izquierdo y cols.”) con una buena derrota-
ción de la vértebra ápex de la curva lumbar (Hsu y cols.”2,
Luk y cols.”’, Izquierdo y cols.”), pero el inconveniente
mayor era que producía una cifosis de la curva instrumenta-
da (Dwyer y colsi’, Luk y cols.’~’, Hsu y cols.”2, Hall y
cois?’, Ploman y cols.’3, y Moe y cols”’).
La instrumentación de Zielke (Zielke y cols.267.26á, Moe
y cols.’61, Izquierdo y cols.”’,) mejoraba los resultados
obtenidos con la instrumentación de Harrington (Goldstein
~, Harrington~, Lau y cols.’32, Moe y cols.”’> en el plano
coronal, y también mejoraba los resultados de la corrección
de la rotación de la vértebra ápex a la obtenida con la
técnica de Harrington (Luk y cols.’, Hsu y cols.”2) y a las
obtenidas con la técnica de Dwyer (Hsu y cols.”2, LuR y
cols.’’, Izquierdo y cols.”71) y no tenían el efecto
cifosante que producta la instrumentación de Dwyer (Zielke
y colsA6~.26s, Moe y cols.10, Kaneda y cols., Izquierdo y
cols “‘“a)
Desde el año 1985 se utiliza la técnica de Cotrel—
Dubousset para la corrección de curvas torácicas y dobles
curvas y la técnica de Zielke para la correccion de las
curvas toraco—lumbares y lumbares. Con la experiencia de
más de cinco años se ha realizado una valoración de la
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correción obtenidas con estas técnicas.
se ha realizado una electromiografia al año del post-
operatorio, en la musculatura paravertebral de estos enfer-
mos con escoliosis idiopática, tratadas con estas técnicas
de Cotrel—Duboussett y Zielke para valorar si una vez
corregidas y estabilizadas sus curvas, existía un cambio en
los valores electromiográficos obtenidos en el pre—operato—
rio.
Basándonos en los trabajos anteriormente citados sobre
el estudio electroiniográfico e histoquimico y morfométrico
de la musculatura paravertebral en enfermos con escoliosis
idiopática, se propuso, siguiendo la misma línea de
investigación, realizar un estudio de la musculatura
paravertebral sobre estos aspectos.
Para la realización de este trabajo, se ha dividido el
mismo en diferentes capítulos:
En el Capitulo II sobre Generalidades de la Columna
Vertebral comienza con el estudio de la embriología,
describiendo los cuatro periodos del desarrollo prenatal.
Después del nacimiento (periodo postnatal) continúa la
formación de la columna, con la aparición de los puntos
secundarios de osificación de las distintas vértebras. En
este periodo postnatal se consigue la adaptación del raquis
a la postura erecta.
La importancia que tiene el crecimiento del raquis en
la evolución de la escoliosis idiopática, ya que al cesar
éste, no es muy importante la progresión de la escoliosis
ha hecho que se haga una revisión bibliográfica sobre
distintos estudios acerca del momento del cese del
crecimiento vertebral, diferente a otras partes del
esqueleto. También, se ha hecho una valoración del
E
crecimiento en cuanto a factor pronóstico que puede tener
Asobre la escoliosis idiopática.
Asimismo se ha hecho un estudio anatómico sobre los
músculos profundos de la columna vertebral, describiendo la
aponeurosis toracolumbar y la relacción con los músculos
longísimos y multllfidos. También, un estudio anatómico
detallado no descrito en los libros de anatomia de los
músculos iliocostal y longissimo, destacando sus porciones
lumbares y su no relacción con la fascia toracolumbar. En
la descripción del músculo multifido destaca su inserción
y origen doble. Estos dos últimos músculos son los que han
sido estudiados desde el punto electromiográfico e
histopatológico.
Se ha visto la adquisición progresiva de la estación
bípeda desde el punto de vista filogenético y ontogénico
/
y por último en este capítulo se ha hecho una descripción
de las deformidades del raquis teniendo en cuenta los
principios biomecánicos de la columna.
El Capitulo III de Introducción a la Escoliosis se ha
dividido en diferentes apartados. Se realiza una
introducción definiendo la enfermedad; se describe en
cuanto a su incidencia, estudios etiopatogénicos realizados
e historia natural; se propone la clasificación, según la
deformidad vertebral, de la Scoliosis Research Society; se
efectúa una descripción de lo que son curvas normales y
patológicas de la columna; se describen los medios de
diagnóstico para detectar la enfermedad, así como las
diferentes pautas de tratamiento más frecuentemente
utilizadas, con especial mención a la cirugía y a las
situaciones donde debe aplicarse ésta, resaltando las dos
técnicas más novedosas, las que mejores resultados ofrecen
y en que tipos de curvas deben ser utilizadas; y,
finalmente, se ha enfatizado la importancia de valorar bien
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electromiográfico; y c) para el estudio histoquimico y
morfométrico.
La sección sobre el Método y la Técnica empleadas ha
consistido en una exploración objetiva y subjetiva del
enfermo escoliótico. se ha hecho una descripción del método
para medir el ángulo de la curva, una descripción detallada
de la forma de obtener los registros electromiográficos y
de cómo se han obtenido los músculos para el estudio
histoquimico y morfométrico.
En el Capitulo y se muestran los Resultados obtenidos,
desde tres puntos de vista: a) de los estudios
electromiográficos; b) de los estudios histoquimicos y
¡norfométricos; y c) clínicos de las técnicas quirúrgicas
aplicadas a los enfermos que se han estudiado.
En el Capitulo VI se ha efectuado una discusión a los
resultados electromiográficos obtenidos. Se revisan en
primer lugar la bibliografía existente sobre la
musculatura paravertebral en el sujeto normal y en el
enfermo con escolisis idiopática; posteriormente, un
estudio comparativo con los resultados de esta
investigación.
Asimismo, se ha utilizado el mismo procedimiento
empleado en el estudio electromiográfico para realizar la
discusión a los estudios histoguimicos y morfométricos,
consistente en revisión de la bibliografía sobre la materia
y análisis comparativo con la presente investigación.
Por último, se ha hecho la discusión al estudio clínico
haciendo una valoración del tratamiento quirúrgico obtenido
en estos enfermos, con la misma sistemática que en las
discusiones anteriores, es decir, revisión bibliográfica y
análisis comparativo con esta investigación.
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En el Capitulo VII se muestran las conclusiones de la
presente investigación, así como las aportaciones que
pueden deducirse de este trabajo.
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11.1 EMBRIOLOGíA
La aparición de la columna vertebral en el reino animal
es de tan gran importancia que el phylum vertebrata, en el
cual el homo sapiens es la especie más evolucionada, se
define por la presencia de esta estructura. Al principio,
simplemente representado por la notocorda, el esqueleto
axial está asociado con las vértebras en las especies más
altas.De este modo a la solidez se añade la flexibilidad de
la columna vertebral primitiva.
Los vertebrados están también caracterizados por la
formación de un tubo neural, desarrollado dorsal a la
notocorda y envuelto por la vértebra. Finalmente, el
fenómeno de metamerización, empezado en los invertebrados
más antiguos, representa un rasgo característico de los
vertebrados.
El desarrollo embriológico normal ocurre bajo el
control de los genes cromosómicos, seguido por una sucesión
de inductores químicos que determinan la diferenciación
celular y luego la organización celular. El cordo—mesoderxno
representa el inductor primario de la columna vertebral y
el desarrollo de la forma corporal o morfogénesis precede
a la constitución de los órganos u organogénesis, siendo el
paso final la histogénesis.
11.1.1 DESARROLLO PRENATAL
El desarrollo prenatal consiste en cuatro etapas
principales: Formación de la línea primitiva, de la
notocorda, del tubo neural y del esclerotomo, cuyo
contenido se detalla a continuación.
a) Formación de la línea primitiva
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El disco embrionario es una estructura bilaminar
compuesta de endodermo y ectodermo al final de la 2’ semana
de vida intrauterina. Las células en la región caudal del
disco embrionario emigran hacia la línea media para tonar
la línea primitiva, apareciendo como un canal estrecho
flanqueado por pequeñas elevaciones, con un engrosamiento
en el extremo cefálico conocido por nódulo de Hensen.
La placa precordal visible es un engrosamiento en la
región cefálica del endodermo a lo largo del eje de la
línea primitiva y es el inductor de las formaciones
cefálicas. El embrión así, se despliega en una orientación
axial con la situación futura de la columna vertebral ya
determinada.
14 Fonación de la notocorda
Al principio del decimoquinto día, las células modifi-
cadas del ectodermo se mueven hacia la línea primitiva, se
invaginan y migran entre las capas ectodérmica y
endodérmica para formar la 3’ capa embrionaria o mesodermo.
La invaginación de las células cranealmente al nódulo de
Hensen a lo largo de la línea media, forman la notocorda,
que crece hasta que busca la placa procordal. Un orificio
en la línea primitiva, el blastoporo se extiende en el
proceso notocordal para tonar el canal neuroentérico. El
suelo de la notocorda se fusiona con el endodermo y por
degeneración permite al canal neuroentérico conectar
temporalmente al saco vitelino con la cavidad amniótica. El
remanente que queda de los grupos notocordales se agrupan
juntos para formar un vástago sólido en la línea inedia
separada del endodermo obliterando de esta forma la
comunicación neuroentérica. A ambos lados de la notocorda
las caras laterales de la línea primitiva forman el
mesodermo paraaxial.
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c) Formación del tubo neural
Al principio de la 3A semana, el ectodermo sobre la
notocorda se engruesa, desde el nódulo de Hensen hasta el
extremo cefálico, para formar la placa neural del
neuroectoderino. Unos días más tarde, los márgenes laterales
de la placa neural suben hasta arriba mientras la región de
la línea media se deprime formando así el canal neural. Los
pliegues laterales del canal neural continúan hasta
fusionarse unos con otros, para crear el tubo neural. La
fusión empieza en la región del 40 somito y continúa
cranealmente y caudalmente con persistencia de un orificio
en ambos extremos llamado neuróporo anterior y posterior.
Estos orificios permiten comunicación entre el tubo neural
y la cavidad amniótica hasta los días 23 (neuróporo
anterior) y 25 (neuróporo posterior). Durante el proceso de
cierre del tubo neural, algunas células ectodérmicas en los
bordes laterales del canal neural, se diferencian para
formar la cresta neural. La cresta neural inigra
lateralmente antes de la fusión dorsal del tubo neural y
más tarde da origen a los ganglios espinales y vegetativos
latero y prevertebrales y otras estructuras.
El extremo craneal del tubo neural se dilata para
formar tres vesículas primitivas cerebrales y evolucionan
hacia la formación del encéfalo. El tubo neural caudal al
40 somito, dará la futura médula espinal. El inductor de la
placa neural y médula espinal, deberla ser el nódulo de
Hensen o notocorda primordial. Similarmente, el cierre del
tubo neural constituye una inducción para la formación y
cierre de las envolturas posteriores de la columna.
Posterior al tubo neural el mesénquima crece desde el
mesodermo embriológico dando origen a las meninges (pía
madre y membrana aracnoides) ectomeninges (dura madre y
arco posterior de la vértebra) y dermis, la cual induce la
transformación del ectodermo en epiblasto y luego el
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epidermo en exoesqueleto.
Cerca de la mitad de la 4’ semana, las células del
neuroectodermo se diferencian para formar tres capas:a) la
más interna ependimaria, rodeando el lumen del canal
ependimario; b) la capa media formada de neuroblastos, la
cual da origen a la materia gris de la médula espinal; y c)
la más externa conteniendo las fibras nerviosas, las cuales
dan origen a la materia blanca de la médula espinal.
Hasta el 30 mes, la médula espinal ocupa toda la
longitud del canal vertebral. Sin embargo mientras la
columna vertebral crece más rápidamente que el tubo neural,
por lo que el extremo caudal de la médula espinal
aparentemente asciende a través del canal vertebral. El
extremo caudal de la médula espinal crece cerca de ¡>4 a la
9’ semana y cerca del margen inferior de ¡>2 en el
nacimiento.
d) Formación del Esclerotomo
Cerca del decimoctavo dita, durante la formación del
tubo neural, el mesodermo paraaxial empieza a dividirse en
cuerpos cúbicos llamados somitos, cayendo a ambos lados del
canal neural. El primer par de somitos se desarrolla a una
corta distancia caudal al extremo craneal de la notocorda
y los pares subsiguientes se desarrollan en una secuencia
cráneo—caudal produciendo eventualmente 42-44 pares: 4
occipitales, 8 cervicales, 12 torácicos, 5 lumbares 5
sacros y 8—10 coxigeos.
El somito primero occipital y último coxigeo desaparecen.
Al final de la cuarta semana, los somitos se dividen en
tres colonias celulares: a) el dermatomo, el cual emigra
bajo el epiblasto para formar la dermis y el tejido
subcutáneo; b) el miotono que da la musculatura y c) el
esclerotomo, el cual toma aspecto histológico de un
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mesénquima y se desarrolla a la izquierda y derecha de las
estructuras axiales (notocorda y tubo neural). La
degeneración de la notocorda es el inductor de la fonación
del esclerotomo. El esclerotomo es el tejido que dará
futuro modelo vertebral.
La vértebra desarrollada está apareada y simétrica, las
dos mitades rápidamente se fusionan alrededor de la médula
y eje neural. Esta es la etapa precartilaginosa o
membranosa. Cada esclerotomo contiene una zona craneal poco
celular y una caudal densa. Las células densamente
acumuladas emigran opuestas al Centro del miotomo y dan
lugar al anillo fibroso del disco intervertebral y
ligamentos intervertebrales. Las células acumuladas en la
zona menos densa se diseminan para ocupar los espacios
dejados por las células de la zona densa a cada lado de dos
miotomos, donde dan origen a los cuerpos vertebrales pre—
cartilaginosos. La notocorda degenera entre los cuerpos
vertebrales, pero persiste en el disco vertebral para
formar el núcleo pulposo. El esclerotomo contiene otras dos
colonias de células, una de las cuales emigra dorsalmente
para formar el modelo del futuro arco posterior. La otra
colonia celular emigra ventrolateralmente para constituir
el proceso costal. Aunque todas las vértebras presentan un
brote de proceso costal, sólo las torácicas lo desarrollan
en forma de costillas. En otras regiones vertebrales brotes
costales toman parte en la formación de los procesos
transversos.
Durante la 6’ semana, tres pares de centros de condri—
ficación aparecen en cada vértebra mesenquimal. Un par de
centros forman el centro cartilaginoso, el cual da lugar al
cuerpo vertebral, un par lleva a la formación del arco
posterior y el tercero da lugar al proceso costal o
transverso. Esta es la etapa de vértebra cartilaginosa.
Desde el tercer mes, tres centros primarios de osificación,
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anuncian de esta forma la formación de la vértebra ósea.
Hay un centro de osificación en el centro y uno en cada
mitad del arco vertebral. Los centros primarios laterales
en el arco vertebral están localizados en la zona de la
futura inserción de los procesos transversos y articulares.
Los centros de osificación no aparecen simultáneamente
sobre toda la columna vertebral. Los centros de osificación
del centro, primero aparecen en la unión toraco—lumbar
mientras las del arco vertebral son vistas primero en la
región cervical.
El desarrollo del centro primario de osificación
permite un rápido crecimiento de la vértebra por típica
osificación encondral de las superficies craneales y
caudales, son las superfices superior e inferior del cuerpo
vertebral en el cual están insertadas las fibras del anillo
fibroso. Una zona cartilaginosa conocida como cartílago
intermedio de Schmorl está localizada entre los centros
primarios del arco vertebral y centro.
El esquema de osificación es ligeramente diferente en
los dos extremos terminales de la columna vertebral. El
atlas presenta sólo dos centros primarios de osificación,
localizados en el arco posterior, el tercer centro en el
arco anterior aparece como centro secundario de osificación
cerca del nacimiento. En el axis además de tres pares de
centros primarios de osificación, el axis presenta un par
de centros suplementarios para la apófisis odontoides, que
aparece como el centro del atlas insertado al axis.
El cartílago entre apófisis odontoides y cuerpo del
axis es homólogo a un disco intervertebral. El sacro está
constituido por el agrupamiento de cinco vértebras juntas,
teniendo centros de osificación standar. Los procesos
costales de las tres primeras vértebras sacras se fusionan
juntas para formar el ala sacra. El coxis está limitado a
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centros medianos primarios del centro de una pocas
vértebras -
11.1.2 DESARROLLO POST-NATAL
La formación de la columna vertebral continúa después
del nacimiento. El crecimiento espinal y adaptación a la
postura erecta se consigue en el periodo post—natal.
Los cartílagos intermedios de Schmorl evolucionan hacia
la fusión de los centros de osificación primarios centrales
y laterales y desaparecen entre los 4 y 8 años dependiendo
del sujeto. La fusión de los centros laterales de
osificación ocurren durante el primer año de Vida post—
natal, por lo que, en el nacimiento hay una dehiscencia de
los arcos vertebrales de la columna vertebral. La fusión
empieza en la parte inferior de la columna torácica y se
extiende craneal y caudalmente, para completar a toda la
columna vertebral a los 7 años.
Después del nacimiento los centros secundarios de
osificación aparecen en las superficies superiores e
inferiores de los cuerpos vertebrales y en los procesos
vertebrales.
Los centros secundarios de los cuerpos vertebrales son
también conocidos como epífisis anulares cartilaginosos o
márgenes óseos de Schmorl o Junghans.
Hasta la edad de dos años, las superficies caudales y
craneales del centro del cuerpo vertebral están cubiertas
de cartílago (vista a R.X. como una cresta anular). Isletas
de hueso aparecen en la cresta anular del margen cartilagi-
noso cerca de la edad de los dos años en la región toraco—
lumbar (Tío a Lí) y afectan a toda la columna vertebral
hacia los 10 años. Estos centros secundarios han sido
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considerados a menudo como placas discoides homóloga a la
epífisis de los huesos largos de los miembros y desde los
cuales la columna vertebral crece. Sin embargo, de acuerdo
con Schmorl y Junghans, cada uno de estos centros es un
anillo de osificación, perteneciendo a los discos interver—
tebrales y formando unidades acopladas, placas—discos
cartilaginosos, constituyendo una entidad móvil, elástica
absorbente de shock, opuesto a cuerpos vertebrales rígidos.
Los márgenes óseos son vistos como una línea opaca, separa-
da de las superficies superior e inferior de los cuerpos
vertebrales con un engrosamiento anterior cerca de los
ángulos de los cuerpos vertebrales.
La fusión de estas crestas óseas ocurren
progresivamente, empezando a la edad de 14 años y terminan
en la región lumbar hacia los 17—18. Los otros centros
secundarios de osificación están localizados en las
apófisis espinosas <dos en la región cervical), apófisis
transversas, apófisis articulares superior e inferior y
apófisis lumbares mamilares. Estos centros aparecen entre
las edades de 11 y 18 años y se fusionan completamente
cuando el crecimiento cesa, entre las edades de 21 y 25
años.
El atlas presenta un centro secundario de osificación
en el arco anterior. El axis posee un centro secundario
para el odontoides, un centro para la superficie inferior
de su cuerpo vertebral y un par de centros de osificación
para su proceso espinoso. La 07 desarrolla un centro de
osificación bien desarrollado costal anterior al proceso
transverso. La fusión de los diferentes segmentos sacros
ocurren en una dirección craneocaudal, pero es completa
sólo a los 30 años de edad en la mayoría de los adultos,
con la ausencia de una fusión definitiva persistente en
algunos casos.
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11.2 CRECIMIENTO DEL RAQUIS Y SU RELACION
cON LA ESCOLIOSIS IDIOPATICA
En el caso de la escoliosis idiopática el crecimiento
del raquis es un factor importante a tener en cuenta para
valorar la evolución de la deformidad escoliótica, ya que
cuando el crecimiento ha cesado no es muy importante la
progresión de ésta.
Se han publicado diversos trabajos acerca del cese del
crecimiento de la columna vertebral. Risser”2, un pionero
de la cirugía de la escoliosis, demostró que la madurez
esquelética podía ser valorada por la osificación de las
apófisis iliacas, osificación de estas apófisis aparece
primero en la región de la apófisis ilíaca antero—superior
y luego se extiende posteriormente y medialmente hasta que
la apófisis completa se osifica. Durante el siguiente año,
la apófisis se fusiona al ilíaco. Este proceso, puede ser
cuantificado, considerando la cresta ilíaca en cuartos.
En 1936 Risser y Fegusson”’ publicaron un trabajo cuya
muestra era de 300 niños con escoliosis, y concluyeron que
la progresión de la curva que era de 10 de media anual,
cesó cuando el núcleo de osificación de la cresta llegó a
la columna ilíaca postero—superior. Esto ocurrió en una
edad media de 14 años para niñas y 15,5 para niños.
James’~ (1954) obtuvo resultados diferentes y no
confirmó este punto de vista al estudiar sus pacientes
después de la madurez esquelética y vió que podía aumentar
la deformidad a cualquier edad. calvo3’ (1957) observó que
el crecimiento vertebral no cesó cuando las apófisis
ilíacas habían completado su osificación.
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Tupman234 publicó que el crecimiento de fémur y tibia en
niñas, cesa a la edad de 14,2 y 13,7 y en niños 15,4 y 15,5
respectivamente, mientras el tronco no habia cesado de
crecer después de los 16 años.
Ponseti y Priedman”’ <1950) publicaron que curvas
escolióticas progresaron cerca de un grado por año en la
vida adulta y el aumento medio en las curvas después de la
madurez era de 15 y que curvas de 60 o más eran las que
más se deterioraban.
Dickson y Leatherman” (1976) encontraron 10 casos de
escoliosis idiopáticas, que tenían radiografías hechas
después de llegar a la madurez esquelética y también
algunos años más tarde. En estos casos la curva media
inicial de 440 había progresado a 600, después de un
intervalo medio de 6 años. Una curva había aumentado desde
4Q a la edad de 20 años a 9V a la edad de 33 años.
Stagnara, Gonan y Fauchet21’ (1984) vieron que adultos
podían perder hasta 24 cins. en altura como resultado de la
progresión de su escoliosis.
11.2.1 ~RECINIENTO VERTEBRAL
El crecimiento vertebral ocurre en una forma similar
al de los huesos largos. Aumento en longitud y cambio en la
forma, es debido a la actividad de las placas fisarias, no
existiendo crecimiento intersticial. En las vértebras no
existen epifisis óseas y el crecimiento de cartílago,
ocurre entre el hueso del cuerpo vertebral y los tejidos
del disco intervertebral.
Las apófisis vertebrales en anillo son la parte
periférica osificada de la placa vertebral cartilaginosa,
en la inserción del ligamento o periostio al otro lado del
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anillo pericondral, y se fusionan con el cuerpo vertebral
antes del final del crecimiento del raquis. Las apófisis en
anillo (ring apophysis) no toman parte en el crecimiento
longitudinal ni su osificación tiene cualquier relación con
este crecimiento. La calcificación y más tarde osificación
en las apófisis en anillo, ocurre fuera del plano de la
placa de crecimiento fisaria y la fusión se realiza durante
varios años, como descubrieron en momentos diferentes y en
las diferentes regiones del raquis Bick y Cope].” en 1950.
Lasser y Nordenfoft131 (1962) han demostrado en su
estudio histológico de los platos cartilaginosos desde el
nacimiento hasta los 73 años de edad, que el crecimiento de
cartílago está presente pero disminuyendo en anchura hasta
que la edad del paciente llega a los 20 años. Mientras que
los cuerpos vertebrales no tienen centros secundarios de
osificación, como es el caso de los huesos largos, no hay
apófisis para fusionarse con la diáfisis y así conseguir la
obliteración del crecimiento de cartílago, como se observa
en el tiempo de la madurez esquéletica en otros sitios del
esqueleto -
Por lo tanto, mientras el estado de osificación de la
cresta ilíaca y las apófisis vertebrales en anillo pueden
aportar algo acerca del final de la madurez esquéletica
general, no tienen relación con el crecimiento vertebral ó
su cese, debido a que las placas de crecimiento vertebral
están presentes hasta los 25 años de edad. Esto no implica
que continúe el crecimiento vertebral longitudinal
significativo hasta este tiempo. Ha sido claramente demos-
trado que los cuerpos vertebrales son la mitad del tamaño
del adulto a la edad de 2 años, con poco crecimiento
longitudinal después de los 10 años. Mientras las placas
terminales estén abiertas puede haber cambio en la forma.
Esto tiene poca importancia en la columna simétrica, pero
puede ser crucial en presencia de escoliosis estructural,
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la cual está sujeta a enormes fuerzas asimétricas (Dickson
y colsi0>.
No hay un momento exacto de cuando ocurre la madurez
de la columna vertebral pero puede estimarse que lo hace
hacia la mitad de la tercera década.
11.2.2 VALORACION DEL ~2RECINIEWW
Es importante descubrir cuanto crecerá un niño
escoliótico, particularmente en la adolescencia, cuando la
velocidad de crecimiento aumentada anuncia el peligro de
progresión de la curva. Mientras alguna información puede
ser recogida por la escala de Risser, hay métodos más
exactos como la valoración de la edad cronológica por los
atlas de Gruelich y Pyle’0 (1959).
La edad ósea TW2 (Tarnner y cols.2~ 1983) es un
procedimiento más exacto aunque se necesita tiempo para
valorarla. Para ello es preciso realizar una radiografía de
la mano y muñeca, en pacientes con escoliosis ó en niños
normales. Si se tiene que dilucidar la historia natural de
la escoliosis en relación al crecimiento biológico hay que
explicar a todos los pacientes que se les tendría que hacer
éste test simple en cada visita, y así puede valorarse la
forma de crecimiento longitudinal que tendrá este niño a
través de su fase de crecimiento en la adolescencia.
Existen estandares para la alturas de pie y sentado y
rasgos de la pubertad y están descritos en mapas centesima-
les, sin los cuales ningún registro de escoliosis debería
considerarse completo. Mientras que realizar radiografías
de mano y muñeca y el medir la altura son pruebas inocuas,
no puede decirse lo mismo el realizar radiografía de pelvis
en niños en crecimiento.
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En conclusión, aunque el crecimiento fisario ocurre
igual en vértebras que en cualquier parte del esqueleto y
está sujeto a los mismos factores que gobiernan el
crecimiento, no existe un método satisfactorio de
determinar la madurez del raquis en niños y en
adolescentes.
El estado de la osificación de la cresta ilíaca y la
apófisis en anillo no tienen gran valor. El mejor método
para valorar la madurez del raquis es una amalgama de edad
ósea, medida de la altura y del estado de la pubertad.
Está claro que la columna vertebral crece durante unos
10 años más que los miembros inferiores. La epífisis de los
huesos largos y pelvis se fusionan hacia los 18 años
mientras que la epífisis vertebral no lo hace hasta los 25
años (Inkster”’ 1951).
El efecto en el crecimiento longitudinal es marginal
pero su impacto en la progresión de la escoliosis no
debería subestimarse. Esto explica que hallazgos recientes
han visto que la mayoría de las curvas idiopáticas
progresan hasta esa edad (Hassan y Bierkrein” 1983).
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11.3 NUSCULOS PROFUNDOS DE LA COLUMNA VERTEBRAL
Los músculos profundos de la columna vertebral consti-
tuyen un grupo complejo de músculos que se extienden desde
la pelvis al cráneo. Este grupo está constituido por: a)
los músculos extensores de la cabeza y cuello (músculos
esplenio de la cabeza y del cuello); b) músculos
segnentarios cortos (músculos interespinosos e
intertransversos); y c) las complejas nasas musculares
extensoras y rotadoras (músculo erector de la columna
dorsal y músculos transverso—espinosos. Este último
comprende además de los músculos transverso—espinosos, los
rotadores y los multif idos). Colectivamente estos músculos
profundos gobiernan los movimientos de la columna
vertebral.
La aponeurosis lumbar o toracolumbar, según se describe
en la anatomia de Gray23t, cubre los músculos del dorso del
tronco. Por arriba pasa ventral al músculo serrato menor y
se continúa con la lámina superficial de la aponeurosis
cervical profunda en el dorso del cuello.
En la región torácica, la aponeurosis toracolumbar es
una lámina delgada fibrosa que cubre los músculos extenso-
res de la columna vertebral y que los separa de los múscu-
los que van desde la columna vertebral hasta la extremidad
superior (músculos tronco—zonales). Medialmente se inserta
en las apófisis espinosas de las vértebras torácicas y
lateralmente en las ángulos de las costillas.
En la región lumbar la aponeurosis toracolumbar se
divide en tres capas: a) la capa posterior se inserta en
las apófisis espinosas de las vértebras lumbares y sacras
y en los ligamentos supraespinosos; b) la capa media se
inserta medialmente en los extremos de las apófisis
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transversas de las vétebras lumbares y en los ligamentos
intertransversos, caudalmente en la cresta ilíaca,
cranealmente en el borde inferior de la duodécima costilla
y en el ligamento lumbocostal y c) la capa anterior cubre
el músculo cuadrado lumbar y se inserta medialmente en las
superficies anteriores de las apófisis transversas de las
vértebras lumbares, dorsal a la parte profunda del músculo
psoas mayor. Caudalmente la capa anterior se inserta en el
ligamento iliolumbar y en la porción vecina de la cresta
ilíaca y cranealmente forma el ligamento arqueado externo
del diafragina o arco del cuadrado lumbar.
Las capas posterior y media se unen en el borde lateral
del músculo erector de la columna vertebral y en el borde
externo del músculo cuadrado lumbar y se unen con la capa
anterior para formar el origen aponeurótico del músculo
transverso del abdomen.
11.3.1.NUSCULO ERECTOR DE LA COLUMNA VERTEBRAL
Se utiliza como término colectivo para tres músculos:
iliocostal, longuissimo y espinal. También el término
erector de la columna se ha utilizado para definir a todos
los músculos inervados por la rama dorsal de los nervios
espinales, siendo además de los músculos longuissimo,
iliocostal y espinal un subgrupo del erector de la columna,
denominado como sacroespinal.
La Nómina Anatómica ha variado la definición del
erector de la columna, así en su segunda edición”5 el
erector de la columna lo constituyen todos los músculos de
la espalda, incluyendo el intertrasverso e interespinal. En
la cuarta edición”6 se define al erector de la columna como
a un grupo muscular que abarca sólo al longuissimo, ilio—
costal y espinal.
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La anatomía de Gray~ describe al músculo erector como
una masa común que se origina en la aponeurosis y en
dirección craneal se divide en 3 partes en la región
torácica: espinal torácico, longuíssimo torácico e iliocos—
tal lumbar. El espinal torácico conecta las apófisis
espinosas lumbar y torácicas; en la región torácica el
longuissimos e iliocostal unen la apófisis trasversas a las
costillas. En la región lumbar, el longuissimo torácico une
los procesos accesorios y apófisis trasversas lumbares,
pero no se describe que el iliocostal tengan ninguna
inserción en las vértebras lumbares.
Otras descripciones no señalan que el longuissimo tenga
ninguna inserción en la columna lumbar y si que la tenga el
iliocostal.
Bogduk25 publicó que los músculos iliocostal y longuis-
simo se insertan en las apófisis transversas lumbares.
Debido a la controversia existente en la literatura y
la importancia que tiene el erector de la columna en la
biomecánica de la columna lumbar, Mcíntosh y Bogduk”9”’0
hicieron un detallado estudio disecando 8 cadáveres adultos
y además, en 5 de éstos, estudiaron la inserción y
orientación de cada fascículo, marcándolos con alambres y
posteriormente realizando radiografías.
En este estudio observaron la identidad e inserción de
cada componente del erector de la columna vertebral conclu-
yendo que consta de 4 componentes: dos columnas de múscu-
los, iliocostal lumbar y longuissimo dorsal, cada uno con
fascículos torácicos y lumbares. Estos 4 componentes están
claramente definidos por sus inserciones constantes y
diferentes y pueden ser denominados como longuissimo
torácico pars torácico, iliocostal lumbar pars torácico,
longuissimo torácico pars lumbar e ilicostal lumbar pars
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lumbar.
El músculo longuísssino torácico pars torácico se
origina en las apófisis transversas y costillas. Se inserta
caudalmente en las apófisis espinosas lumbares y sacras, la
cara dorsal del 4g segmento sacro y la región interespinosa
de la cara posterior del ilíaco via tendones caudales que
forman la parte medial de la aponeurosis del erector de la
columna.
El músculo iliocostal lumbar pars torácica se origina
en las costillas y se inserta rostralmente en la cara
dorsal de la cresta mediante tendones caudales que forman
la parte lateral de la aponeurosis del erector de la
columna.
En la región lumbar, el músculo longuissiuo torácico
pars lumbar se origina en las apófisis transversas y
procesos accesorios. Se inserta en la superficie ventral de
la columna ilíaca postero-superior y el músculo iliocostal
lumbar pars lumbar se origina en la punta de las apófisis
transversas lumbares y capa media adyacente de la fascia
toracolumbar y se inserta en el borde ventral de la cresta
ilíaca.
El proceso accesorio es la apófisis transversa verda-
dera de cada vértebra lumbar y el resto de la apófisis
transversa representa su elemento costal. Por lo que la
inserción doble del longissimo torácico pars lumbar en el
proceso accesorio lumbar y apófisis transversa adyacente es
homólogo a las inserciones del longuisssimo torácico pars
torácica a las apófisis transversas y costillas. Similar-
mente las inserciones del ilicosotal lumbar pars lumbar en
la punta de las apófisis transversas lumbares (costales) es
homólogo a la inserción costal del iliocostal lumbar pars
torácica.
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La aponeurosis del erector de la columna está formada
por fibras torácicas del erector lumbar de la columna. Nin-
guna de las fibras lumbares del iliocostal y longuissimo
contribuyen a la formación de esta estructura.
El longuissimo torácico se puede observar como un gran
músculo que se repliega sobre si mismo. Aunque sus fibras
torácicas van dirigidas esencialmente en un plano frontal
formando la aponeurosis del erector de la columna, sus
fibras lumbares adoptan una disposición sagital, formando
la aponeurosis lumbar intermuscular que aparece en situa-
ción ventral como una extensión profunda de la aponeurosis
del erector de la columna. Las fibras lumbares del longuis—
simo están cubiertas por tanto por una banda aponeurótica
continua. Dorsalmente están cubiertas por la aponeurosis
del erector de la columna y lateralmente por la aponeurosis
lumbar intermuscular. Esta envoltura aponeurótica separa el
longuissimos torácico pars lumbar del ilicostal que cae
fuera de esta envoltura.
Los fascículos torácicos del longuíssimo torácico se
insertan en una secuencia a lo largo de una línea desde la
apófisis espinosa de Lí a S4, a través del segmento S4 del
sacro y rostralmente desde la columna ilíaca pastero—supe-
rior. El tendón caudal de la 12 costilla es la última de
las fibras torácicas del longuissimo y se inserta en la
base de la columna ilíaca pastero—superior. Los fascículos
Ll—LS del longuissimo se insertan en la columna ilíaca
pastero—superior en orden de abajo a arriba, completando
una secuencia continua de inserciones de todos los fascícu-
los del longuissimo torácico desde Tl-L5.
Los fascículos lumbares del iliocostal lumbar se
disponen lateralmente a la aponeurosis intermuscular
lumbar. Están cubiertos dorsalmente por los vientres
musculares de los fascículos torácicos del iliocostal
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lumbar en la región lumbar superior y la porción lateral de
la aponeurosis del erector de la columna en la región
lumbar inferior, pero no se insertan en la aponeurosis del
erector de la columna sino que tiene inserciones directas
en la cresta ilíaca.
El que la porción lumbar del iliocostal se inserte sólo
en las apófisis transversas de Ll—L4 es debido a que la
punta de la apófisis transversa de la L5 esté ocupada por
el ligamento iliolumbar, representando éste, el fascículo
perdido LS del iliocostal.
La aportación principal de este estudio es que el
componente torácico del iliocostal lumbar y longuissimo
torácico no son simples músculos sino que consisten en
series de pequeños músculos paralelos con tendones distin-
tos en su región anterior y caudal. Los tendones caudales
forman la aponeurosis del erector de la columna y a través
de ella asume inserciones dispersas en apófisis espinosas
lumbares, superficie dorsal del sacro y borde medial de la
cresta ilíaca. Esta morfología contrasta con los componen-
tes lumbares del erector de la columna, cuyos fascículos
tienen vientres musculares anchos convergentes con inser-
ciones separadas cranealmente pero una inserción caudal
focal en el ilíaco.
Craneo—caudalmente, los fascículos del erector de la
columna son progresivamente mayores formando un gran
pliegue muscular en la región lumbar y la transición de
torácica a lumbar, las características de los fascículos
ocurren a niveles T1O—T12, donde los 1aciculos del iliocos-
tal lumbar y longuissimo torácico pierden sus tendones
craneales y tienen vientres musculares más anchos.
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11.3.2. CAPA PROFUNDA DE LA MUSCULATURA VERTEBRAL
La capa más profunda de la musculatura vertebral es la
de mayor interés en el movimiento segmentario y consiste
principalmente del complejo y significativo músculo multí-
f ido y de menor importancia los músculos interespinoso e
intertransverso.
El músculo multifido tiene forma de pluma y un origen
e inserción doble. Nace de una tira tendinosa desde el
proceso mamilar, lateral e inferior a la faceta articular.
Desde este punto se dirige hacia arriba para unirse
medialmente al vientre muscular, que se origina en el
tercio superior de la apófisis articular adyacente a su
origen. Según continúa su curso se une craneoventralmente
al músculo originado en el tercio más inferior de la
cápsula articular de la apófisis superior. Dos pares de
estos músculos se unen dando un vientre muscular que acaba
en una tira tendinosa que se inserta en la parte posterior
e inferior de la apófisis espinosa.
La inserción del multífido en la cápsula de la apófisis
articular es funcionalmente significativa. Dado que cada
cápsula articular tiene insertados dos multifidos y como
este músculo intervine en todos los movimientos de la
espalda, incluyendo la hiperextensión, flexión lateral y
más significativamente en la rotación, podemos presuponer
que durante estos movimientos el multifido al tirar de la
cápsula tiende a mantenerse sin ser atrapado ni traccionado
por los componentes de la articulación.
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II e 4 ADAPTAC ION A LA POSTURA ERECTA Y SU INFLUENCIA
EN LA PATOLOGíA DE LA COLUMNA VERTEBRAL.
La adquisición progresiva de la estación bípeda por el
hombre tiene que haber causado cambios notables en la
estructura y función de la columna vertebral y de la pelvis
que le sirve de base. Por ejemplo: los cuadrúpedos y en
grado menor los monos antropoides, tienen las alas del
hueso ilíaco situadas, más o menos acentuadamente, a ambos
lados y no en la parte posterior del tronco. En el hombre,
por el contrario, las alas del ilíaco se han abierto,
separándose por sus partes anteriores, con lo que se hallan
situadas más juntas en la parte posterior del cuerpo. Este
cambio ha sido impuesto por el progresivo predominio de los
músculos erectores de la Columna Vertebral y que de
hallarse situados en los lados y no detrás de la columna
carecerían de la fuerza suficiente para mantenerla sin
fatiga, como ocurre en el hombre. Este desarrollo muscular
ha sido acompañado por otro desarrollo muscular mucho más
delicado que tiene por finalidad mantener los segmentos de
la columna en constante equilibrio, lo cual ha producido la
rica inervación de los músculos intrínsecos de la columna.
Si se intenta hacer un estudio de la fisiología de la
columna vertebral humana, será preciso comenzar por consi-
derar no sólo lo que en su anatomía funcional es hoy, sino
lo que fué en los estadios por los que pasó en la
filogenia, hasta adquirir la posición erecta propia de la
estación bípeda que corresponde a los humanos en
exclusividad. Precisa pues considerar los diversos
eslabones en la evolución de la columna en los vertebrados,
desde la posición más o menos horizontal de los cuadrúpedos
y la inclinada de los primates hasta la erecta del hombre,
en la que la plomada que desciende del cráneo interfiere la
pélvis por su centro.
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Distinguimos filogénicamente tres períodos mayores que
corresponden a los tres diferentes grupos de vertebrados:
el pez, los cuadrúpedos y los antropoides, incluyendo al
hombre.
La columna vertebral del pez es simple y uniforme
con una concavidad ventral. Cuando los cuadrúpedos comien-
zan a caminar en tierra seca, varios segmentos de su
columna sufren modificaciones progresivas. La desaparición
de las costillas desde la primera vértebra posterior a la
cabeza, formé la región cervical y permitió mayor movilidad
a la cabeza, apareciendo de esta forma la curvatura cervi-
cal de concavidad posterior. La desaparición de las costi-
llas caudal a la región torácica, creó el segmento lumbar.
La erección vertical del cuerpo en los antropoides y
hombre, para permitir la posición de pie y locomoción
bípeda, requirió modificaciones de la curvadura lumbar, que
llegó a ser cóncava posteriormente.
Es más que probable que el esclarecimiento definitivo
del proceso que ha llevado al cuadrúpedo a la estación
bípeda vendrá del campo de la paleontología. Sin embargo,
la extrema escasez de esqueletos fosilizados, obliga a
saltar períodos de centenares de miles de años y hasta de
millares, por carecer de información, en espera de nuevos
hallazgos, antes de considerar científicamente probado cómo
y cuando se dejaron de usar las extremidades anteriores
como estructuras destinadas a la sustentación.
Según han aprobado paleontólogos, antropólogos y
anatómicos, se puede afirmar que el origen remoto del
género Homo debe situarse varios millones de años antes de
que existiera el Kenyapithecus en el Este africano y el
Ramopethecus de la India, que vivieron en el periodo
geológico del. Mioceno superior o del Plioceno inferior,
esto es, hace diez millones y doce millones de años. Estos
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seres se servían de piedras angulares y cortantes para
romper huesos y cráneos, con el fin de extraerles la médula
y el cerebro, por lo que se les conoce como: Nomo hábilis,
a pesar de hallarse aún a mitad del camino entre los
antropoides y el hombre actual.
La teoría prevaleciente a principios del presente siglo
que considera al llamado hombre de Neardenthal, como
intermediario entre los fósiles del Mioceno del Este
africano y nosotros, ha sido desechada a pesar de que esta
especie, que aún vivía hace solamente cincuenta mil años,
se movía sobre la tierra en estación bípeda, si bien, se
cree que no conseguían efectuar el bloqueo articular
completo de rodillas y caderas.
Para valorar los cambios estructurales que condujeron
a la estación bípeda, es conveniente recordar que a ésta se
llegó en tres etapas:
1* Adquisición de la posibilidad de sostenerse sobre
los pies, sólo al correr. Los grandes primates, así también
como algunos lemures, lo consiguen.
2 Posibilidad de andar sobre los pies por cortos
trechos. Los grandes primates lo consiguen.
3 Posibilidad de mantenerse en estación bípeda
indefinidamente, hallándose parados. Sólo el hombre lo
puede hacer.
No sabemos si el homo hábilis, poseía ya la hiperex-
tensión de rodillas y cadera, que permiten mantenernos
indefinidamente sobre nuestros pies, o si sólo había
llegado al grado de extensión del llamado hombre de Nean--
derthal. Por el momento se sabe que el desarrollo de las
alas de los ilíacos, el aumento de tamaño de la columna
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ilíaca anterior inferior, el endurecimiento de la diáfisis
femoral y los otros cambios relacionados con el desarrollo
de la posición erecta, se encuentran en fósiles del Mioceno
superior correspondientes al periodo en que vivía el Homo
hábilis de Kenya.
Con el tiempo, seguramente se conseguirán los fósiles
necesarios, para arrojar luz sobre nuestro remoto pasado.
Debido a ello, se intenta abordar el problema desde un
terreno mucho mejor conocido y que además entra de lleno en
la esfera de nuestra actividad médica y es la embriología
humana.
Desde el momento en que aparece la calcificación a los
48 días de la concepción, tanto el raquis del embrión
humano como el de los embriones de todos los mamíferos, se
hallan curvados con la concavidad anterior en un sólo arco
cifótico que va desde el cráneo hasta el sacro con ausencia
total de las curvas lordóticas. Así pues en la evolución
ontogénica del ser humano, la relación de cada vértebra con
sus adyacentes se establece comprimiendo ligeramente la
parte anterior de los cuerpos vertebrales con sus discos y
al mismo tiempo relajando su parte posterior, en particular
la ocupada por las facetas articulares y las apófisis
espinosas, cuyos ligamentos interespinosos se hallan
sujetos a tensión en lugar de compresión. Las condiciones
acuáticas del desarrollo intrauterino están asociadas con
una concavidad simple ventral de la columna vertebral.
En un feto de 90 mm. se observa ya que la cabeza se
extiende ligeramente con lo que aparece, si no un inicio de
lordosis cervical, por lo menos la pérdida de cifosis que
contrasta con la suave curva del resto de la columna. A los
190 mm. esta aparición de la lordosis cervical se hace más
evidente, pero la cifosis dorsolumbar continúa y continuará
hasta el término del embarazo.
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Todo este periodo de vida intrauterina, reproduce la
configuración de la columna de los vertebrados inferiores,
lo que aún se evidencia en primates adultos, observándose
la posición cifótica dorsolumbar y la ligera y variable
lordosis cervical de primates de mayor tamaño, capaces de
mantenerse sobre los pies por corto tiempo, pero que
requieren el auxilio de sus largos brazos para sostenerse
en estación semibipeda sin excesiva fatiga.
Tiene que llegarse al esqueleto del hombre de Neander—
thal para que en su estación bípeda, ya sin el auxilio de
los brazos como patas anteriores, aparezca una muy ligera
lordosis lumbar junto con la extensión de los fémures, sin
que llegue a conseguir aún el bloqueo articular por hipe—
rextensión de la cadera y rodilla, como ocurre en el hombre
contemporáneo.
Al nacer, por primera vez desde la concepción, se
ofrece al ser humano la oportunidad de reducir primero y
suprimir después la posición en flexión evidente de las
caderas. Con la extensión de los fémures, los poderosos
ligamentos coxofemorales anteriores o ligamentos de Bige—
10w, hacen que la parte anterior de la pelvis bascule y
descienda, efectuándose un movimiento de rotación cuyo eje
transversal se sitúa en la confluencia luxabo—sacra. Este
movimiento acarrea la iniciación de la lordosis lumbar, que
la flexión extrema de los muslos en el útero hacia imposi-
ble.
Hay una relación entre curvadura lumbar y la posición
de las caderas. René Louis estudió esta relación, examinan-
do el ángulo lumbo—sacro—femoral en 500 sujetos. Este
ángulo formado por el borde posterior del plato sacro y la
línea vertical pasando a través del punto más alto del
acetábulo varia de —7 a +55 con un valor medio de 21. Un
ángulo negativo corresponde a una hiperlordosis.
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Desde el momento en que el pequeño comienza a soste-
nerse sobre sus pies, al principio con la ayuda de las
manos, la lordosis lumbar se incrementa, así como también
la lordosis cervical al intentar alargar el campo de
observación visual en la estación semibipeda, levantando la
cabeza.
La consecuencia inmediata de ésta acción, es el
establecimiento progresivo de las tres curvas normales del
raquis movible: la lordosis cervical, la cifosis dorsal y
la lordosis lumbar. Cuando se establecen estas curvas, el
grado de osificación vertebral es ya notable, lo que
dificulta el reajuste de las relaciones que guardan entre
si los elementos anatómicos sometidos a presiones y tensio-
nes a las que se hallan sujetos, tanto los cuerpos verte-
brales con sus discos como las facetas articulares con sus
cartílagos y cápsulas. Con la aparición de la lordosis,
particularmente de la lumbar, adquirida tardíamente,
después del periodo embrionario, durante el cual, el cuerpo
es moldeado, el eje de compresión en la región lumbar se
traslada desde la cara anterior de la columna vertebral a
su parte más posterior que es la que corresponde a las
láminas y facetas articulares. Estas en particular, adquie-
ren mayor importancia en la estática y dinámica vertebrales
en los segmentos en los que la lordosis predomina sobre la
cifosis ya que es evidente que las fuerzas de compresión
prevalecen sobre las de distensión.
Las diferentes curvas, vista la columna vertebral de
perfil, están relacionadas por la movilidad o fijeza de los
segmentos vertebrales. Las dos regiones fijas de la columna
vertebral, regiones torácicas y pélvicas, retienen su
curvadura primitiva con concavidad anterior. A la inversa,
aguantando la cabeza y tronco rectos, se modifican las dos
regiones móviles, cervical y lumbar, por lo que la columna
vertebral cae posteriormente al centro de gravedad del
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cuerpo. La curvadura espinal con su concavidad posterior a
las regiones cervical y lumbar, permite a los potentes
músculos espinales a contrabalancear las fuerzas anteriores
de la gravedad. Por lo tanto, viendo la columna vertebral
de perfil, se observan los sistemas que constituyen el eje
vertebral, es decir, la columna de soporte o columna
anterior, formada por la sucesión de cuerpos y discos y la
columna dinámica o columna posterior donde se insertan
todos los músculos con las excepción del psoas ilíaco y
diafragama.
Como consecuencia de la adquisión de la estación
bípeda, el hombre somete a su columna vertebral a fuertes
presiones sobre zonas que ni genética ni exubrionariamente
se hallan preparadas para recibirlas. Los discos interver—
tebrales y en particular sus anillos fibrosos se encuentran
sometidos a fuerzas inusitadas y peligrosas en los
segmentos lordóticos; en estas regiones el desplazamiento
posterior de tales fuerzas compresivas constriñe, una con
otra, las facetas articulares, convirtiéndolas de articula-
ciones de movimiento (como son las de todos los mamíferos
excepto el hombre) en articulaciones de sostén, para lo
cual no se hallan preparadas. Esto las hace fácil presa a
procesos proliferativos dolorosos con la inevitable conse-
cuencia de los espasmos reflejos musculares que constituyen
una de las principales causas del clásico lumbago.
Recapitulando, la lordosis cervical se inicia ya al
terminar la vida fetal y aumenta después al extender
primero y levantar más tarde la cabeza el niño. La lordosis
lumbar se inicia al extender los fémures y es debida a la
acción de los ligamentos coxofexuorales anteriores, que
hacen vascular la pelvis hacia abajo.
Se ha estudiado repetidamente la columna vertebral en
su función como mástil, mantenida en posición erecta por la
41
tensión antagónica de dos cables opuestos, representados
por los músculos erectores con su masa común por detrás y
los músculos abdominales por delante. La dificultad dinámi-
ca de la columna vertebral se debe a la cortedad y proximi-
dad a ella del grupo posterior o erector, que debe suplir
con un incremento de su robustez la superioridad con que
actúan los músculos abdominales, por encontrarse éstos
situados a distancia de la columna, lo que les dá un largo
brazo de palanca, equivalente a la distancia que media
entre la parte anterior de la caja torácica y de la pelvis
por un lado y la columna vertebral por otro.
En la interpretación de los síntomas dolorosos de la
columna vertebral, no debe minimizarse la importancia que
tiene el cambio en la biomecánica causado por la pérdida de
tono de los músculos abdominales y también por la disminu-
ción de su acción eficaz debida a la distensión y abomba—
miento abdominales que acompañan a la obesidad. Si conside—
tantos que ésta última por si sola, aumenta la carga que
debe soportar la columna vertebral, se comprenderá la
desventaja con que ésta trabaja y la degeneración a que se
hallan sometidos primero los discos intervertebrales y más
tarde los cartílagos de las facetas articulares, para
finalizar lesionado la estructura ósea de las vértebras
cuando la osteoporosis hace su aparición.
Fáscias, músculos, articulaciones y hasta la sustancia
ósea se hallan en la columna vertebral, sometidas a cons-
tantes esfuerzos, lo que nos permite afirmar, que se paga
con los sufrimientos de la columna (y también por los de
los pies), el privilegio que sólo posee el ser humano de
andar sobre las dos piernas, en lugar de hacerlo sobre las
cuatro extremidades.
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11.5 PRINCIPIOS BIOMECANICOS EN LAS
DEFORMIDADES DE LA COLUMNA
Para comprender el tratamiento de las deformidades del
raquis es necesario conocer los principios básicos del
raquis normal, la estabilidad y el desarrollo de la
deformidad. Existen dos desviaciones clínicas principales
en la deformidad del raquis: a) cifosis: desviación del
raquis en el plano sagital de concavidad anterior y ti)
escoliosis: desviación del raquis en los tres planos del
espacio. Se define la lordosis como la desviación inversa
de la cifosis; esto es, una curvadura de concavidad dorsal
en el plano sagital, su existencia aislada es poco
frecuente.
Se considera la cifosis como un fallo plástico del
raquis por dos razones: a) debido a un déficit de la
tensión posterior y ti) por un exceso de la compresión
anterior. La cifosis está protegida de deformidad
rotacional añadida; en tanto que la escoliosis es
inicialmente la desviación o torcedura rotacional elástica
de una lordosis, con el subsiguiente fallo plástico. Ambas
deformidades como se ha dicho anteriormente son altera-
ciones que se producen en el plano sagital.
En el momento en que se asume la posición erecta
aparecen cuatro curvas primarias en el plano sagital:
lordosis en las regiones cervicales y lumbares y cifosis en
las torácicas y sacras. En el plano coronal la columna es
recta aunque a veces hay una mínima curva torácica. El eje
de rotación vertebral determinado en gran parte por la
orientación de las facetas articulares discurre a través
del raquis situándose en un plano posterior en la lordosis
cervical y lumbar, y anterior en la columna torácica y
sacra. El centro de gravedad del cuerpo erecto se sitúa
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ventral a toda la columna vertebral y la tendencia en una
columna sin soportes es a flexionarse hacia adelante. Una
curva lordótica es inestable en flexión ventral, originando
que la columna vertebral se acomode con dificultad a uno u
otro lado sin rotar. En contraste, en una curva cifótica no
sucede este movimiento por estar el eje de rotación situado
ventralmente, produciéndose, si acaso, una mínima rotación;
aquella que está permitida por los limites de elasticidad
de la orientación de las carillas articulares5
Fig. it ¿ A
te inclinecid., de les carillas 6
articulare detartin. al aje
de rotación, ti le región oc—
vical (.) y linar (C)ssai—
tos posterior e loe ~5rpO5
nrtebralsa • sientras que en
‘O> cle región torácica (fi) .1
En áreas lordóticas fisiológicas existen una serie de
mecanismos para resistir la rotación bajo circunstancias
normales: Primero una gran amplitud de flexión interseg-
mentaria por lo que la columna lumbar llega a ser cifótica
antes de que se alcance el limite de flexión; Segundo la
configuración de las vértebras cervicales y lumbares. Al
tener un cuerpo ancho transversalmente y unos procesos
espinosos largos orientados hacia arriba, se forma un
prisma de base anterior que, al flexionar ventralmente ( es
decir hacia la base del prisma), lo hará sin que exista
inestabilidad rotacional.
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— les regiones cervical (A) y linar (3) lea vtrtebras lorddticas tienen tore de prieta 21 su sección transversal
con su beas situad. vsntralasnt..Por el contrario en la reglón torácica les flrtere. citóticas timian forma de prisma
con le base situada don.lment..
En la región torácica los cuerpos vertebrales con las
apófisis espinosas adoptan forma de corazón. Las apófisis
espinosas son largas, aplanadas y están situadas en la
parte posterior del raquis. Forman un prisma con su ápex
anterior, lo cual hace que en flexión ventral estas verte-
bras torácicas sean rotacionalmente inestables; como
elemento añadido de inestabilidad hay que considerar el
acuñamiento asimétrico de los cuerpos vertebrales debido a
la aorta. La existencia de la cifosis torácica protege a
la columna contra la rotación, pero como hay poca flexión
intersegmentaria, cualquier pérdida de cifosis producirá
una curvadura rotacional.
Para el estudio biomecánico de la columna se han
propuesto varios modelos de experimentación desde muy
sencillos a complejos. Muchos se pueden entender desde el
simple concepto de considerar la columna vertebral como una
viga elástica con soportes externos de músculos y ligamen-
tos, tal como la consideró Asmussen, quien aplicó La ley de
Euler de columna torsionada, basado en un principio de
ingeniería que se define por la fórmula:
P (cnt) = O <E 1 ¡ L2)
donde P (cnt) es la carga crítica, O la condición final,
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E el módulo de elasticidad , 1 el momento de inercia de la
sección transversal con respecto a la dirección de carga y
el plano de la curvadura y L la longitud de la columna.
El aumento de la longitud reduce la carga crítica
haciendo que la columna falle. También inciden en ello la
dirección de dicha carga, la sección tranversal, la
simetría y la resistencia del material de la columna.
Por este motivo se puede observar que la carga crítica
ejercida sobre la columna, en la región torácica <vertebra
en forma de corazón) cuando se flexiona ventralmente, se
torsiona con facilidad y ante la asimetría por la acción de
la aorta se produce una curva lateral.
En relación a la resistencia del material, a mayor
carga soportada por el raquis se alcanza el punto critico
de torsión con más facilidad. Tal es el caso de pacientes
mielodisplásicos con sobrepeso; columnas vertebrales
debilitadas para soportar una carga normal (debilidad
intrínseca del hueso vertebral, desorden mesenquimatoso ó
destrucción ósea); ó debilidad de soportes extrínsecos como
parálisis ó enfermedad del tejido conectivo.
En los tejidos vivos la progresión de la deformidad
sucede igual que en el material inerte. La recuperación de
los efectos de carga toma un tiempo finito, siguiendo el
efecto histéresis. Si la carga se aplica antes de que se
complete la recuperación se producirá una deformación, a
este fenómeno, al que se suma el efecto de la ley de
Hueter—Wolkmann si el tejido está en crecimiento. La
presión sobre la epífisis retarda el crecimiento mientras
que la tensión lo aumenta, por lo que en el caso de la
columna torácica el borde anterior crece más rápidamente y
el posterior más lentamente, es decir, se produce un
acuñamiento posterior y como como consecuencia de ello la
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evolución hacia una lordosis.
a) Cifosis
La cifosis es una deformidad uniplanar. El centro de
gravedad se sitúa ventral a la columna vertebral lo que
produce que las estructuras ventrales extrínsecas e intrín-
secas estén bajo compresión y las posteriores bajo tensión.
En caso de desestructuración de éstas, como ocurre: en
fracturas, espondilolisis, infecciones, o tumores, se
producirá una cifosis. Si se trata de un desorden mesenqui—
mal sistémico tal como una osteoporosis se producirá un
fallo plástico más lento.
La parálisis de los músculos paravertebrales, o de los
músculos que dan soporte a la columna vertebral ventrales
a la misma (intercostales, vía mantenimiento de la presión
intratorácica o abdominales, vía mantenimiento presión
cámara abdominal), producirá un fallo dinámico lento
durante el crecimiento. El crecimiento ventral estará
retardado bajo la acción de fuerzas de compresión y el
crecimiento posterior estará acelerado bajo la acción de
fuerzas de tensión. La enfermedad de Scheuermann es la
cifosis más frecuente; se produce por un retardo del creci-
miento anterior epifisario. Como en todas las deformidades
cifóticas la deformidad aumenta progresiva y exponencial—
mente según el momento del ápex de la curva.
Durante el crecimiento este hecho va a reducir la
velocidad relativa del crecimiento vertebral anterior y por
lo tanto aumentará la deformidad. Como se describió ante-
riormente, la cifosis, al ser rotacionalmente estable, no
conllevará rotación y, aunque cualquier asimetría en el
plano coronal puede producir una mínima rotación, lo hará
orientando la apófisis espinosa a la convexidad; al contra-
rio de lo que ocurre en la escoliosis.
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b) Escoliosis
Al revés de lo que ocurre en la cifosis, la escoliosis
puede iniciarse sin deformidad estructural previa por estar
la deformidad de curvadura—torsión entre los limites
elásticos normales del movimiento espinal. Así, la escolio-
sis lumbar por dismetría de miembros inferiores, o
secundaria a una ciática, no presentará progresión poten-
cial. Si los mecanismos protectores o de soporte fallan se
producirá una deformación secundaria del material. Este
hecho se puede observar en la columna torácica en la que un
cambio de cifosis a lordosis a cualquier nivel, producirá
un aumento del “stress”. Con demasiado material en la parte
anterior y en flexión, rotará a un lado y se curvará.
En lordosis, las facetas del raquis torácico no están
alineadas para permitir ninguna rotación, por lo que al
producirse dicha rotación, aquéllas se deformarán. La carga
siguiente deformante aplicada antes de que se consiga la
recuperación a la carga previa (efecto onda histéresis),
unido al efecto de aumento de la carga sobre tejidos en
crecimiento en el lado de la compresión y de disminución en
el lado de la tensión, hará que a la alteración en la
velocidad de crecimiento se añada el aumento de la deformi-
dad. Esta deformidad esencialmente lordótica hace que la
porción posterior de la columna deformada sea más corta que
la anterior. La carga sobre la epífisis del lado del cuerpo
vertebral <que está ahora dirigida más ventralmente)
aumenta, conforme progresa la rotación y como está todavía
detrás del centro de gravedad se producirá una deformación
lateral por acuñamiento de la vértebra. Por lo tanto, la
escoliosis es una deformidad triplanar: lordosis, rotación
y acuñamiento lateral de las vértebras afectadas.
Para determinar radiográficamente la deformidad
tridimensional del raquis se requeriría el hacer radiogra-
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fías a cada vértebra en planos reales anteroposterior y
lateral, debido a que cada vértebra difiere en su rotación
desde el eje neutro y también su forma en los planos
coronales y sagitales. Esto supondría una gran dosis de
radiación para un niño. Sin embargo, estos estudios se han
hecho usando especimenes de museo con escoliosis idiopática
(Dickson y colbs •42) Estos autores han demostrado lordosis
donde parecía existir cifosis, siendo la lordosis la lesión
esencial de la escoliosis idiopática.
Dickson y colsA’ hicieron radiografías a cinco especí—
menes con escoliosis en proyecciones antero—posterior y
lateral; midieron un ángulo de Cobb medio de 67~ de
escoliosis y 76e de cifosis, pero en proyecciones verdade-
ras anteroposterior y lateral la escoliosis aumenta a 90
y hay una lordosis media de 3 en el ápex de la curva.
Realizando una tomografía axial computerizada demostraron
que cada vértebra de la curva tenía un ángulo distinto de
rotación excepto las vértebras T7 y TE que presentaban un
ángulo de 30~. La tomografia coxnputerizada vertical demos-
tró que no existía cifosis.
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Los citados autores realizando estudios biomecánicos
en estos especimenes para demostrar el efecto que se
produce al dar flexión en un segmento lordótico del raquis
con asimetría preexistente en el plano coronal, observaron
que la fuerza de flexión <F) produce tensión de las estruc-
turas posteriores (T) y una fuerza reactiva <f). El compo-
nente horizontal de (f) actuando a una distancia (d) desde
la línea media, producirá un momento de spin con la apó-
fisis espinosa en el centro de dicha línea. La magnitud de
este momento de 5pm está en función de la fuerza de
flexión hacia adelante y el grado de asimetría biplanar. La
asimetría de la forma vertebral en el plano transverso
produciría el mismo efecto que la asimetría en el plano
coronal.
Cuando los especimenes con asimetría biplanar se
flexionan, la tensión relativa de las estructuras posterio-
res (o excesiva longitud de las estructuras anteriores)
producen una tendencia de la columna a rotar, precipitada
por una asimetría inherente en el plano coronal. El efecto
de la rotación de esta región lordótica hace que los
cuerpos vertebrales roten hacia la convexidad y los elemen-
tos posteriores hacia la concavidad.
La flexión excesiva de la columna normal, si sobrepasa
los limites de compresión sobre las estructuras anteriores,
produce rotación con los cuerpos dirigidos a la concavidad
y los elementos posteriores a la convexidad a
La curvadura raquídea en el plano sagital cambia
durante el crecimiento en niños normales: la cifosis
torácica se reduce desde la edad de 8 a 14 años, siendo
mínima a la edad de 12 años. Las niñas maduran dos años
antes que los niños y cuando la cifosis torácica es mínima
en ellas se encuentran en un pico de crecimiento álgido.
Esto puede explicar el mayor potencial de progresión en
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escoliosis latentes en las niñas. Cuando la cifosis toráci-
ca es mínima en los niños, su velocidad de crecimiento es
constante; mientras que su cifosis torácica es máxima. En
la adolescencia tardía tienen su pico de crecimiento
máximo, lo que puede explicar por qué los niños están
predispuestos a desarrollar la enfermedad de Scheuermann.
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III. 1 INTRODUCCION
Escoliosis deriva del griego y significa curvatura.
Cuando se utiliza en la literatura médica significa curva-
tura lateral de la columna vertebral.
La columna vertebral vista de frente o desde detrás no
tiene desviación lateral.
La escoliosis idiopática es la más frecuente de todos
los tipos de escoliosis. Hay un espectro amplio en cuanto
a la deformidad clínica, desde la casi inapreciable a una
gran deformidad. Afecta a todas las edades desde la
infancia a la vejez.
111.2 ESTUDIO DE LA ENFERMEDAD
En este sentido cualquier estudio de una enfermedad
debería seguir un orden progresivo. Para ello se
desarrollará en cuatro fases o etapas:
a) Primero descubrir la enfermedad que esta siendo
estudiada.
ti) Segundo, aprender su etiología. El tratamiento será
raramente efectivo a menos que se dirija contra la
etiología de la enfermedad.
c) Tercero aprender la historia natural de la
enfermedad, debido a que el tratamiento deberá alterarla y
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presumiblemente, mejorarla. Si no se conoce la historia
natural es importante saber quien 6 cuando debería tratar
la escoliosis o si el tratamiento es efectivo.
d) Cuarto valorar el tratamiento. Si éste se dirige
contra la etiología de la enfermedad será más efectivo que
si actúa contra las manifestaciones de aquélla.
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111.3 DESCRIPCION DE LA ENFERMEDAD DE LA ESCOLIOSIS
La escoliosis idiopática es una enfermedad que se
descubre por sus manifestaciones clínicamente visibles de
incurvación lateral de la columna vertebral combinada con
rotación de los segmentos vertebrales afectados La palabra
idiopática se usa para describir una enfermedad cuya causa
es desconocida o incierta
No se sabe si la escoliosis idiopática es una enferme—
dad única o si es una expresión clínica de varias enferme-
dades diferentes
La escoliosis idiopática se divide en cuatro categorías
diferentes según la edad (infantil, juvenil, adolescente y
adulto). Todas se caracterizan por tener una curvatura
lateral y rotación fija de la columna vertebral, en
ausencia de cualquier causa conocida, tal como cuerpos
vertebrales anómalos o enfermedad neuromuscular.
111.2.1 INCIDENCIA
Un ingrediente importante en la caracterización de una
enfermedad es conocer su frecuencia. La incidencia de la
escoliosis dependerá de la definición de la escoliosis y
también del método de detección utilizado.
Uno de los primeros intentos para ver la frecuencia de
la escoliosis fue en un estudio para detectar tuberculosis
en radiografías de tórax, realizado en el estado de Delawa-
re por Shands y Eisberg2’t
En todos los pacientes que tenían más de 14 años de
edad, notaron que la incidencia de curvas de más de 10 era
de 1,9%. La incidencia de acuerdo a la gravedad era de lOa—
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19 el, 1,4%; de 20—29% el 0,3% y de300 o más el 0,2%.
Brooks y cols. encontraron una incidencia de escoliosis de
50 ~ más en el 13,6% de los estudiantes de séptimo y octavo
grado. Rogala y cols 2” estudiaron el mismo grupo de
enfermos, usando una definición de 6 ó más, encontrando
una incidencia del 4,5%.
Se ha observado que hay una mayor incidencia de
escoliosis en el anciano <Robin y cols.”5, 1977; Robin y
cols2’, 1982; Vanderpool y colsa2¶ 1970). En un estudio de
pacientes de más de 50 años de edad, en Edinburgo, Vander—
pool y cols.25 notaron una incidencia del 6% Esto está en
contraste con una incidencia de 1,8% en niños de ocho a
dieciocho años en Edinburgo (Wynne Davies2’25t 1968) a Hay
controversia sobre si este aumento de incidencia en el
adulto es secundario a osteoporosis, o es otra forma de
escoliosis idiopatica (Robin y cols.’~”’, Vanderpool y
cols )35) a
Quizá una pregunta más importante a resolver es la
incidencia de los enfermos que necesitan tratamiento por su
escoliosis idiopática. Kane’23 vio que la incidencia de
pacientes nacidos en Minnesota en 1950 que precisaron de
tratamiento fué del 0,096%. En cambio en el estudio de
Rogala y cols.”’) fue del 0,27%.
111.2.2 ETIOLOGíA. ENFOQUES DE LAS INVESTIGACIONES
TRADICIONALES
Aunque la etiología de las escoliosis idiopáticas sea
por definición desconocida, es razonable recapacitar sobre
las posibles causas o factores que presiden su aparición y
su evolución
Históricamente la escoliosis idiopática ha sido atri—
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buida a una amplia variedad de condiciones que oscilan
desde una mala postura hasta una nutrición deficiente
Recientemente la investigación para conocer la causa
de la escoliosis idiopática se ha concentrado en los
siguientes aspectos:
A) Elementos estructurados de la columna vertebral.
8) Estructura del colágeno.
O) Sistema endocrino.
D) Genética a
E) Biomecánica.
F) Sistema del equilibrio.
G) Factores metabólicos.
H) Escoliosis experimental.
1) Musculatura para—vertebral.
En esta última hipótesis es en la que ha incidido la
presente investigación, pretendiendo dilucidar, si la
alteración muscular encontrada era causa o consecuencia de
la escoliosis idiopática. Sobre el resto de las hipótesis
anteriormente citadas, a continuación se mencionan, las
posibles causas, según los estudios realizados:
lIla 2.2.1 • ELENENTOS ESTRUCTURALES DE LA COLTJNNA VERTEBRAL
Los dos componentes básicos estructurales de la columna
vertebral son: las vértebras y el disco intervertebral. Se
ha visto que una gran porción de la deformidad vista en
escoliosis idiopáticas, es debida a acuñamiento de estas
dos estructuras, con el disco normalmente más deformado que
el cuerpo vertebral.
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Las investigaciones en el disco intervertebral se han
dirigido hacia su contenido en colágeno y proteoglicanos.
Pedrini y cols.”’, en discos torácicos de 15 pacientes,
encontraron una disminución del nivel de glicosaminoglica—
nos en el núcleo pulposo con un aumento del nivel de
colágeno. El nivel de glicosaminoglicanos en el anillo
fibroso fue normal, por lo que estos autores postularon que
la escoliosis idiopática estaba en relación con un cambio
bioquímico en el núcleo pulposo. Notaron sin embargo que
estos cambios eran posiblemente secundarios a stress
anormal situado sobre el disco por la curva vertebral.
Zaleske y cols.26’ confirmaron la disminución de
contenido de glicosaminoglicanos en el núcleo pulposo en
pacientes con escoliosis idiopática, pero concluyeron que
estos cambios reflejaban el efecto de la escoliosis
idiopática más que una causa.
Knutsson’2’ propuso como causa posible de escoliosis
idiopática el crecimiento vertebral asimétrico en los
cartílagos neurocentrales. La forma simétrica del arco
vertebral es dependiente del crecimiento simétrico de ambos
cartílagos neurocentrales izquierdo y derecho.
Knutsson”’ razonó que un cierre prematuro de uno de
éstos centros de crecimiento llevaría a inclinación de la
columna vertebral hacia un lado y como resultante a una
escoliosis. La desviación lateral y lordosis producida por
la falta de crecimiento resultaría en una presión aumentada
en la mitad anterior. Esto llevaría a un crecimiento
aumentado de la mitad anterior del cuerpo vertebral, el
cual podría producir lordosis y un aumento de la deformidad
espinal.
Sin embargo, Enneking y Harrington70 en un trabajo
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experimental no soportan esta hipótesis. Ellos concluyeron
que la escoliosis es producida por una causa extraósea y
que cambios en el hueso son secundarios a la deformidad.
111.2.2.2 ESTRUCTURAS DEL COLACENO: Ligamentos y tendonesa
Nordwall”0 a través de investigaciones del colágeno de
pacientes con escoliosis idiopática, viendo las propiedades
biomecánicas y la composición química de tendones y liga-
mentos interespinosos, la elasticidad articular y madurez
del colágeno, no pudo demostrar que la escoliosis idiopá—
tica fuese causada por una anormalidad en las propiedades
mecánicas de ligamentos y tendones o por la laxitud de las
articulaciones. Bradford y cols.27 y Venn y cols.236,
llegaron a la misma conclusión. El metabolismo del colágeno
es normal en pacientes con escoliosis idiopática, por lo
que la causa de la escoliosis idiopática no parece ser
atribuida a un colágeno anormal.
111.2.2.3 SISTEMA ENDOOUNO
El hecho de que pacientes con escoliosis idiopática
son a menudo más altos que los sujetos normales, ha llevado
a muchos investigadores a postular que quizá una
anormalidad de la hormona de crecimiento (G.H.) fuese
responsable de la deformidad.
En 1971 Misol y cols.’~ encontraron niveles en suero de
G.H. normales en niños con escoliosis idiopática.La
somatomedina, el medidor seroprotéico de la G.H. fué
estudiado por Willner y cols.2~’24524’ y la encontraron
significativamente más alta en niños con escoliosis
idiopática que en niños normales, sugiriendo que la
secreción de la CH. es más alta en niños con escoliosis.
En 1980, Skopland y Múller211, estudiaron
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prospectivamente las hormonas relacionadas con el
crecimiento y maduración en 95 pacientes con escoliosis
idiopática y comparándolo con 60 controles mediante el uso
del test de estimulación de la G.H. a través del efecto del
propanolol y L—dopa midieron la liberación de la GaHa.
Estos autores encontraron una respuesta significativamente
más alta al test de estimulación de la hormona del
crecimiento en los niños de siete a doce años con
escoliosis idiopática que en niños controles, aunque no
había diferencia significativa en niños mayores Además, se
encontró un nivel más alto de testosterona en niños
escolióticos entre nueve y doce años. Este estudio demostró
un patrón de crecimiento más alto en pacientes con
escoliosis idiopática, lo cual era presumiblemente
secundario a un nivel más alto en sangre de hormona
promotora de crecimiento. Sin embargo, ésto no concluye que
sea una causa primaria de la deformidad. Trabajos previos
han enseñado que la hormona del crecimiento causa
engrosamiento y disminución de la resistencia de la placa
del crecimiento, mientras la testosterona produce
disminución de la estabilidad mecánica de la placa epifisa—
ria. Un nivel aumentado de las hormonas promotoras del
crecimiento tendría efectos sobre los centros de crecimien-
to espinal.
Skogland y Múller21’ pensaron que el posible papel
etiológico de estas hormonas no debería descartarse.
Encontraron niveles de somatomedina A en sueros en niños
controles mayores de 13 años que en escolióticos, sugirien-
do una velocidad más alta de crecimiento en niños mayores
de 12 años a Opinan que antes de que el crecimiento anormal,
puede ser considerado como posible factor causal de
escoliosis idiopáticas, se deba determinar primero el
estado de crecimiento exacto de los pacientes con
escoliosis idiopática.
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Torbjórn y cols22 analizaron la secreción espontánea
de la hormona del crecimiento, durante un periodo de 24
horas en 16 hembras con escoliosis idiopática y 26 contro-
les sanos. Todas las jóvenes habían iniciado la pubertad.
Ambos grupos en estadios puberales, 3 y 4 tenSan unos
niveles aumentados de 0.11. comparadas con jóvenes en etapa
puberal 2. Las jóvenes con escoliosis idiopática en etapa
puberal 2 segregaban más G.H. que en el grupo control
Concluyeron, que en el estadio puberal 2, las jóvenes con
escoliosis tienen una secreción endógena de G.H. más alta
que las jóvenes normales, lo cual implica una aceleración
más temprana de crecimiento en las jóvenes escolióticas.
Tezuko221, vió en niños escolióticos que los niveles de
proteínas séricas eran ligeramente bajos y el metabolismo
basal también era bajo. Además la excreción de
corticoesteroides 17 hidroxilados en orina era baja, aunque
no existía una anormalidad clara. Niveles de hormona de
crecimiento trás la provocación con L—Arginina en 10
pacientes con escoliosis idiopática, no fueron altos en
ningún caso, incluso 3 tuvieron una hiporrespuesta. Estos
hallazgos sugerían la posibilidad de que pudiese existir
una hipofunción en el sistema hipotálamo—hipofisario.
111.2.2.4 GENETICA
El hecho de que la escoliosis idiopática es a menudo
vista en múltiples miembros de la misma familia, ha llevado
a múltiples investigaciones, el estudiar la genética de
esta condición en un intento para descubrir su etiología.
En 1986, Wynne—Davies24’25t reportó 114 casos de
escoliosis idiopática. En las familias incluyendo las de
l~, 2 y 3 grado relacionadas con escolióticos, se
examinaron por si había prominencia costal y se hicieron
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radiografías para establecer el diagnóstico de escoliosis
idiopática. Se hizo un estudio de niños de edades de 2
semanas a 18 años, revelando una incidencia de escoliosis
idiopática de 1.3 por 1000 individuos en comienzo precoz
(infantil) y 1.8 por 1000 en comienzo tardío (adolescente).
Análisis de Los resultados enseñaron una incidencia
aumentada de escoliosis en las familias de escolióticos de
comienzo precoz, con una proporción de 2.6% en las de 1
grado, 2.3% en las de 20 y un 1.4% en las de 3 grado. Las
familias del grupo de comienzo tardío enseñaron una
incidencia mayor de escoliosis con una proporción de 6.94%
en las de U grado, 3.69% en las de 20 grado y 1.55% en las
de 3 grado. Estos resultados se interpretaron como
sugestivos de un cuadro hereditario de un gen dominante o
múltiples genes hereditarios, para el grupo de la
escoliosis idiopática del adolescente.
En 1972 Cowell y cols.52 soportaron el concepto de
herencia dominante para la escoliosis idiopática. Un
estudio en profundidad de un grupo seleccionado de 17
familias fue más específico, implicando un modo dominante
ligado al sexo con expresividad variable y penetración
incompleta.
De George y Fisher54 estudiaron las familias de 446
pacientes con escoliosis idiopática y concluyeron que no
había una explicación genética simple para esta condición
basada en sus datos, que enseñaron una concordia alta
(ambos miembros afectados con escoliosis) para gemelos
dizigóticos y monocigóticos. Ellos concluyeron que factores
maternales eran de importancia, mientras que ambos tipos de
gemelos hablan compartido la misma conducta intrauterina.
El factor maternal que encontraron más importante era que
en el mayor número de pacientes en el momento del
nacinientor, sus madres tenían 30 a 39 años de edad.
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En Francia, el trabajo de Marie—Helene Cotrel—Plais’6,
propone una herencia multifactorial y hace intervenir
factores ambientales. La conclusión práctica es que, en un
primer grado de parentesco con un individuo escoliótico, el
riego de serlo alcanza al 10%, es decir, 50 veces más que
en una población estandar. En segundo y tercer grado, el
4%, es decir, 20 veces más que el normal.
111.2.2.5 FACTORES BIOHECANICOS
Stagnara26 en su libro sobre deformaciones del raquis,
explica biomecánicamente su teoría sobre la posible causa
biomecánica de la escoliosis idiopática de la siguiente
forma:
No se puede simplificar el problema más allá de un
cierto límite. Si se considera solamente un apilamiento de
segmentos, de cilindros sobre un eje vertical más o menos
sinuoso, se eliminan demasiados factores para elaborar una
teoría aceptable.
Al menos hay que considerar:
a) El apilamiento de segmentos de cilindros reunidos
por junturas elásticas es una columna de
sustentación. Está en carga debido a la gravedad en
un individuo en bipedestación; pero, mucho más a
menudo, soporta presiones debidas a las acciones
musculares cualquiera que sea la posición.
b) Los arcos posteriores en sección horizontal fornan
una especie de T. La sucesión de arcos constituye
una especie de viga articulada con perfil en T.
c) Músculos complejos ocupan los canales de esta viga
con perfil: son los motores más inmediatos de las
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piezas vertebrales.
d) Un sistema de articulaciones entre las piezas
permite movimientos limitados en todas direcciones.
El eje de movimiento de rotación vertebral está
determinado, en principio, por la morfología de las
articulaciones. Hay que tener en cuenta que los
músculos y los ligamentos mantienen con mucha
fuerza los arcos posteriores, mientras que los
cuerpos vertebrales están mucho menos controlados.
Sus ligamentos y los discos tienen una estructura
longitudinal que sólo limita indirectamente la
rotación. Así, en una escoliosis ya evolucionada,
las espinosas forman una curva mucho más acentuada
que los cuerpos. Incluso se tiene la impresión de
que las vertebras giran alrededor de la punta de
las espinosas, como si estuvieran solidarizadas por
un potente ligamento. Los clásicos injertos de
Albee solidarizan la parte posterior de las espi-
nosas: no bastan para oponerse a la progresión de
la rotación de los cuerpos vertebrales.
e) Un sistema de mantenimiento automático del
equilibrio: aún hace falta ponerse de acuerdo sobre
ésta noción del equilibrio. Se tiene demasiada
tendencia a considerar sólo la bipedestación. En
realidad todo un sistema de coordinación
neuromuscular entra en juego en no importa que
movimiento del tronco cualquiera que sea la
posición. La bipedestación más aleatoria produce
los efectos más aparentes. Estas alteraciones
importantes se descubren en neurología, bajo los
términos de: astasia—absia.
Además, no se trata de un equilibrio mecánico, es
decir, de la posición más económica para mantener la
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bipedestación. Se trata de un equilibrio axial y no
ponderal. Esto significa, que hay mecanismos prioritarios
que tienen por función equilibrar la cabeza sobre los
hombros, estos sobre el tronco, este sobre la pélvis y esta
sobre los miembros inferiores. Con la imaginación se puede
uno poner en posición de conductor de vértebra: es bastante
análoga la conducción de un triciclo de reparto cargado con
mucho peso. A caballo sobre las espinosas, dirigimos
nuestra máquina por las transversas para girar con un gran
radio. El manejo es fácil, pero si se quiere virar
demasiado en corto, la carga delantera continúa por sí
misma la rotación y hacen falta buenos brazos para realizar
el tren delantero. Esta representación es evidentemente
errónea, puesto que no hay articulación entre el arco
posterior y el cuerpo vertebral; pero es aceptable a larga,
ya que hay diferencias de rotación entre los arcos
posteriores y los cuerpos vertebrales: la plasticidad ósea
sigue el ejemplo del triciclo.
Esto es ya una aproximación a este umbral, más allá del
cual casi todas las escoliosis idiopáticas
evolucionan.Cuando se considera el apilamiento de las
vértebras de una curva escoliótica, puede aceptarse la
imagen del berbiqui. La recta que une el centro de rotación
de la vértebra limite superior con el centro de rotación
limite inferior, representa el eje de rotación. Las
vértebras apicales representan la empuñadura excéntrica.
El sistema de control de las rotaciones se realiza
mediante tensores contráctiles y elásticos de una y otra
parte del mango excéntrico. Alrededor de la posición de
equilibrio existe cierta amplitud de rotación en la que
actúan los dos tensores, para reponer el sistema en la
posición ideal. Pero, desde que se sobrepasa una cierta
rotación, los dos tensores actuán en el mismo sentido y el
berbiquí gira bruscamente. Puede decirse que cuando se
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franquea un cierto limite de rotación, la musculatura
inmediata de los arcos posteriores suma componentes
rotatorios en el mismo sentido.
Una representación un poco más elaborada se ofrece en
la tesis de M. Guingard”, utilizando las reproducciones por
ordenador de una columna escoliótica. Vista desde arriba,
la vértebra apical más descentrada está controlada pos los
músculos de los canales, que tiene un trayecto en arco de
circulo entre las vértebras limite. Cuando existe una
ligera rotación, las acciones de los músculos convexos y
cóncavos son antagonistas, en lo que se refiere a la
rotación. Pero si ésta se acentúa, el momento de acción del
músculo convexo se acorta, se anula y se invierte. A partir
de esta situación, toda acción muscular automática,
refleja, voluntaria, gimnástica, etc., contribuye a
aumentar las fuerzas de rotación.
Este umbral de rotación no es el mismo a todo lo largo
del raquis. Se modifica, y en especial con cifosis y
lordosis torácica es prácticamente permanente. La lordosis
lumbar, al menos en los individuos jóvenes, se invierte
fácilmente en sedestación o acostado en gatillo.
En este segundo enfoque llegamos a comprender mejor
este umbral de 30 que nos ha enseñado la clínica.
Pero la correspondencia de los ángulos de las curvas
y de los ángulos de rotación no es rigurosa. Puede
realizarse una prueba de correspondencia utilizando el
torsiómetro de Pedriolle; pero se sabe que la valoración de
la rotación por las imágenes de los pedículos sólo se
aproxima.
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111.2.2.6 SISTEMA DEL EQUILIBRIO
Este sistema es de una complejidad extrema, recibe
información del exterior y del interior: la sensibilidad de
los tegumentos, ligamentos y músculos a la presión, a la
tensión, etc., se combina con las informaciones ópticas y
de los canales semicirculares. Estas informaciones se
integran en un tiempo estrechamente corto y el sistema de
equilibrio envía órdenes motoras filtradas y coordinadas a
todos los músculos del organismo y más especialmente a los
que funcionan sobre todo por reflejos: músculos rojos.
De este modo, el más pequeño transverso espinoso es un
agente de información y de ejecución.
Todas estas informaciones no son esenciales: un
amputado de miembros inferiores puede sentarse bien equili-
brado, incluso con los ojos cerrados. Con un poco de
entrenamiento podrá mantenerse de pie sobre sus prótesis,
proporcionándole sus muñones informaciones complementarias
a las de los canales semicirculares. Un ciego no tiene
ningún problema para equilibrar sus raquis.
Por el contrario, las afecciones de ciertos cableados
comprometen los automatismos del equilibrio. La afección de
los cordones espino—cereblosos por degeneración, tipo
Friedrich compromete el equilibrio: la visión simple, pero
con los ojos cerrados o en la oscuridad, el individuo cae
<signo de Romberg).
Para que estos trastornos puedan actuar sobre la
morfología vertebral, hace falta que sean suficientemente
precoces. Así, la enfermedad de Friedreich, desarrolla
frecuentemente escoliosis; las secuelas de encefalopatía
perinatales, también engendran curvas.
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Yamada y cols.25’ (1969), investigan sobre etilologia de
la escoliosis desde dos puntos de vista: uno clínico y otro
experimental.
A través de sus investigaciones clínicas, encuentran
aspectos soportados por argumentos basados en resultados de
investigaciones experimentales y opinan que la posibilidad
de un desorden orgánico y funcional en el tallo cerebral,
podría ser un primer factor etiológico. El desplazamiento
lateral de las vértebras requiere un tono postural alterado
para mantener el balance del cuerpo, el cual está regulado
por un mecanismo reflejo postural, que se origina en los
propiorreceptores, el vestíbulo del oído interno y órganos
ópticos y termina en el centro del equilibrio del tallo
cerebral. Opinan que si la alteración ocurre a cualquier
nivel del circulo del reflejo postural en la estabilidad
del equilibrio axial, en la columna vertebral existe riesgo
de fallo postural y escoliosis; por lo que opinan que el
primer paso es analizar el equilibrio postural a toda
investigación de la etiología de la escoliosis idiopática.
Tezuko 227(1971) vió que la incidencia de las
disfunciones del equilibrio en 150 pacientes con
escoliosis, era del 79% y después del cese del crecimiento
vertebral, disminuía gradualmente ésta, desapareciendo casi
totalmente cuando el enfermo tenía 20 años. Es decir, que
pacientes con escoliosis idiopática presentaban una
disfunción del equilibrio en el sistema reflejo
propioceptivo y ocular, durante los años de crecimiento. El
grado de disfunción del equilibrio en estos pacientes era
mejorado por la corrección activa de la curva escoliótica.
Creen estos autores, que el desorden del equilibrio puede
ser de naturaleza funcional en el sistema reflejo postural,
el cual opera entre órganos propioceptivos, periféricos y
tallo cerebral.
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Shalstrand y Nachemson~”202 <1977) investigaron el
sistema propioceptivo, visual y vestibular
1 por medio de
estabilometria, encefalografía, electronistaguografla y
demostraron que niños con escoliosis idiopática tienen una
inclinación postural más grande, un movimiento ocular
anormal y una asimetría en el sistema vestibular.
Concluyeron en que una valoración del sistema de regulación
neuromuscular puede ser utilizado como una medida clínica,
para predecir más exactamente el futuro de una curva
idiopática inicial, además de tener en cuenta el factor de
crecimiento e información radiográfica.
Shalstrand
20’ (1977), estudiando la función del reflejo
espinal vestibular y función laberíntica, vió que la
estimulación laberíntica en el lado convexo tendía a
producir una indicación aumentada en relación al lado
cóncavo. El estimulo vestibular producía una rotación del
tronco similar a la vista en escoliosis idiopática y,
además, en los niños con escoliosis idiopática había un
aumento del nistagmus espontáneo y nistagmus posicional.
Hermann y Mc Ewen’0’ (1980), usando un equipo muy sofis-
ticado, detectaron una disfunción del tallo cerebral con
diferencia significativa entre niños con escoliosis idiopá—
tica y el grupo control.
Hermann’00 (1984) en un estudio realizado en que
reacciones posturales anormales notadas en escoliosis
idiopática son atribuidos a deficits asimétricos en el
sistema nervioso central en relación con interacciones
visuales—vestibulares. Observaciones de anormalidades en la
orientación espacial, implica que la escoliosis idiopática
es el resultado de una maduración asimétrica de niveles en
centros corticales más altos.
000k y cols.4’ (1986) implican un deficit neurológico,
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pero sin localizarlo en enfermos escolióticos. Investigando
la función propioceptiva de la extremidad superior en 23
pacientes con escoliosis progresiva con una curva media de
340 y edad media 16.1, comparándola con 18 sujetos sanos de
20.8 años de edad media, vieron que en sujetos escolioticos
había una asimetría significativa entre el miembro del lado
derecho y el del izquierdo en un umbral para la detección
de la movilidad articular y en la posibilidad de reproducir
ángulos con el codo posicionado previamente. Propusieron
como causa de escoliosis idiopática una debilidad asimétri-
ca de la musculatura paravertebral y al ver la alteración
comentada en la extremidad superior por encima de la curva,
sugieren que el déficit ocurre a nivel superior a la curva,
es decir, que el deficit precede a la deformidad.
Wyatt y colsY8 (1986) han comparado el umbral de
sensación vibratoria en 20 jóvenes con escoliosis idiopáti—
ca con otros 20 jóvenes normales, encontrando una reducción
significativa del umbral de detección de la vibración en el
grupo escoliótico, comparándolo con el grupo de control. La
magnitud de la curva no se correlacionaba con este umbral
para miembros superiores e inferiores. Había una asimetría
significativa en el umbral de vibración en enfermos esco—
lióticos en los lados izquierdo y derecho. Concluyen en que
una aberración en la función de la vía posterior de la
médula, puede ser de importancia primaria en la etiología
de la escoliosis idiopática
111.2.2.7 FACTORES NETABOLICOS
Ponseti y Baird’3 (1958) produjeron una intoxicación en
ratas jóvenes con una alimentación basada en semillas de
lathyrus odoratus (guisantes de olor). Sus consecuencias
fueron múltiples: hernias, eventraciones, desprendimiento
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epifisarios, aneurismas disecantes de aorta, eliminación de
nitrógeno muy alta y cifoescoliosis. Identificaron el
cuerpo tóxico: es un amino—nitrilo lo que perturba el
funcionamiento del condroitinsulfato, interfiriendo con la
producción de colágeno. El síndrome experimental reproduce
más bien la forma 5 del síndrome de Ehlers—Danlos. Se ha
identificado en éste, la alteración metabólica que recae
sobre la lisina—oxidasa; el agente tóxico aminoproprinitri—
lo produce la misma alteración metabc5lica. Como máximo, se
puede imaginar que una alteración menor de la asimilación
de los prótidos puede favorecer una deformación raquídea
idiopática. Numerosas investigaciones no han permitido
identificar el defecto químico o enzimático de las escolio-
sis idiopáticas. Cuando se sabe que no se tiene aún la
clave para el síndrome de Marfan, es probable que la
alteración más sutil de las escoliosis idiopáticas sea aún
más difícil de identificar.
Una sola anotación de una pista en las escoliosis
idiopáticas: Hall refiere el trabajo de Conen, que observa
modificaciones cualitativas y cuantitativas de la metacro—
masia de los fibroblastos en los individuos escolióticos,
pudiendo encontrarse esta anomalía en otros hermanos no
escolióticos -
Finalmente, el estudio estadístico de l4unsinguer y
Scheir’65 (1978), mostró que las escoliosis idiopáticas
podrían distribuirse en dos categorías tomando como
criterio la laxitud articular. Existen dos tipos de
escoliosis claramente separadas, sin casos intermedios: las
hiperlaxas y las normolaxas. Los hiperlaxos pueden evocar
una afección menor del tejido elástico, que es mucho más
evidente en el síndrome de Ehíer—Danlos.
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111.2.2.8 ESCOLIOSIS EXPERIMENTAL
Shwartzmann y Miles~’ (1945), realizaron una
denervación selectiva de la médula paraepinal, produjeron
una curva paralítica de convexidad en el lado de la lesión.
Brisgard20 (1940), produjo una curva paralítica seccio-
nando nervios intercostales en conejos.
Lizska”’, mediante la división selectiva de raíces
espinales nerviosas, produjo una curva funcional inmediata.
Este trabajo fue repetido por Mc Ewen’54 <1973). Sin embargo,
cuando Alexander y cols2 (1972) llevaron a cabo un estudio
similar y examinaron las médulas microscópicamente, encon-
traron que una curva se producía sólo donde había evidencia
de cromatolísis del cuerno anterior, por lo que concluyeron
que la vía final común era la interrupción de la inervación
motora.
Langenskold y Michelsson”0 (1961), dividieron músculos,
ligamentos y costillas, creando una escoliosis de convexi-
dad en el lado de la operación. Somerville2t’ produjo una
escoliosis experimental, creando una lordosis en la mitad
de la columna torácica.
Lawton y Dickson”3 (1986), opinan que las escoliosis
es una deformidad compleja tridimensinal de la columna
vertebral en la cual la deformidad escoliótica y rotación
son secundarias a una anormalidad de la forma en el plano
medio sagital. En la región torácica hay una lordosis. En
una serie de animales de experimentación, usando cobayas,
produjeron escoliosis creando una lordosis asir”” -- -
región torácica inferior y cuando se reconstituía la
cifosis normal torácica, antes de la madurez la det~- -
escoliótica mejoraba espontáneamente. En este estudio
confirmaron que asimetría biplanar &z~ a
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producir una deformidad escoliotica, tipo idiopáti•cc. Ta:
asimetría produce una inestabilidad rotacional de la
columna vertebral, rotando el segmento lordótico más dii¿
del plano mediano y produciendo una deformidad escoliótica
como fenómeno secundario.
Nakagawa” (1970) realizó un estudio experimental para
clarificar la relación entre desarrollo de la escoliosis y
la función del centro del equilibrio en el tallo cerebral.
Como indicador para la detección de la función del centro
del equilibrio examinó el reflejo optoquinético en 18 ratas
bípedas y 11 ratas albino cuadrúpedas y mediante registros
por electronyserogmograf las. Con el desarrollo de la
escoliosis inducida experimentalmente por un componente
latirogénico (semicarbazides) este nistaginus optoquintico
era claramente inhibido. Concluye con este estudio que la
escoliosis producida, pudo causar un desarrollo funcional
del centro del equilibrio en el tallo cerebral.
Para ver la relación entre lesiones del tallo cerebral
y el desarrollo de escoliosis, Tamuraw (1974), realizó una
destrucción estereotóxica del tallo cerebral, en la materia
gris central, incluyendo el haz longitudinal dorsal de
Schútz, en 79 ratas bípedas.
De los animales en que disfunción del equilibrio, duró
más de 5 semanas, y tuvieron la posibilidad de andar,
desarrollaron una escoliosis marcada durante el período de
crecimiento rápido. Los resultados de estos experimentos,
indican que una disfunción del tallo cerebral puede ser
factor causal de escoliosis.
Kawata’23 (1976), produjo una destrucción stereotóxica
del hipotálamo a 103 ratas bípedas jóvenes, desarrollando
escoliosis en 16. La escoliosis progresó durante el periodo
de crecimiento rápido en los animales. Las ratas con esco—
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liosis tenían una disfunción del equilibrio más frecuente
que las ratas sin escoliosis.
Trabajos de investigación realizados en el Departamento
de Cirugia Ortopédica y Traumatología de la Clínica
Universitaria de la Facultad de Medicina de la Universidad
de Navarra, desde el año 1963, son los siguientes: Induc-
ción de escoliosis experimental alterando la estabilidad
ósea del raquis (Tresserra23’ 1964—1968). Bequiristain’6
(1973) produciendo importantes escoliosis estructuradas al
realizar costotransvesectoxnias a conejos a 4 ó 5 niveles
del raquis. Las curvas eran siempre de convexidad hacia el
lado intervenido y de intensidad variable, superando
algunas los 1000 Cobb.
De Salis56’5’ (1977), lesionó la arteria intercostal y
su rama posterior a cuatro niveles consecutivos del raquis
torácico, produciendo escoliosis experimental en el 65 por
100 de los casos, de convexidad hacia el lado intervenido.
En esta técnica de inducción de escoliosis, se observaron
alteraciones de los cartílagos neurocentrales y epifisarios
y una lesión medular sin repercusión clínica en los
animales en los que se había conseguido incluir escoliosis.
Gurpide’4 (1980) repitió tres métodos de escoliosis
experimental: costotransversectomia, alteración postural y
lesión selectiva vascular, encontrando que la lesión
medular en la hemimédula del lado intervenido (asta poste-
rior y cordón lateral) se produce sólo en aquellos casos de
lesión selectiva vascular.
Barrios’ (1985), ha realizado un estudio selectivo
sobre la repercusión que puede tener la lesión medular del
asta y cordon posterior sobre el crecimiento del raquis y
sobre la actividad de las estructuras musculares vertebra-
les, intentando relacionar la situación muscular con las
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alteraciones que existen en los músculos de las llamadas
escoliosis neuromusculares e incluso en la musculatura de
las escoliosis idiopáticas. Los resultados demuestran la
relación causa—efecto entre la lesión medular y la apari-
ción de escoliosis estructural de convexidad de la curva
Ello sugiere la existencia de una interrupción en las
aferencias sensitivas del arco reflejo que controla el tono
postural, pero así mismo de han encontrado lesiones de tipo
miopático en la concavidad de la curva.
Pincott y Taffs’62 (1982), observaron escoliosis desa-
rrolladas en monos accidentalmente, durante test de rutina
de virus vivos atenuados por inyección intraespinal, para
vacuna oral de la poliomielitis. Se examinaron las médulas
espinales de 25 monos escolióticos y 25 controles, obser-
vándose lesión significativamente mayor en el lado convexo
de la medula espinal de los animales escolióticos, particu-
larmente en las áreas sensitivas, asta posterior y columna
de Clark. El mecanismo por el cual se desarrolla
escoliosis, cuando nervios aferentes a la médula espinal se
alteran, parece ser que se deriva por la pérdida asimétrica
de propiocepción de los músculos paraespinales inervados
seginentariamnete y, posiblemente, de los órganos terminales
en otros sitios, llevando a imbalance muscular. Esto parece
soportar la conclusión de que la escoliosis puede
desarrollarse como resultado de una denervación sensorial
asimétrica de los músculos para—espinales y que el lado
convexo de la curva será el lado de mayor debilidad
muscular, ya que a su vez es el lado con mayor lesión en
los nervios aferentes. También la rotación vertebral que
desarrolla la escoliosis puede ser explicada debido a que
los músculos profundos caen oblicuamente; el multifido
estando insertado cranealmente en la apófisis espinosa y
caudalmente en la apófisis transversa de 2 ó 3 vértebras
más inferiores, en la extensión de la columna vertebral
produce un tiraje sinérgico axial con los músculos del lado
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opuesto. Hay una tendencia a rotar cuando los músculos de
un lado actúan solos .En el caso en que haya una debilidad
relativa en un lado, se producirá una flexión lateral
convexa hacia el lado más débil, y la contracción del
músculo multifido del otro lado causará una rotación del
proceso espinoso hacia el lado más fuerte no afectado.
Pincott y cols.’’ (1984), seccionaron en monos las
raíces nerviosas dorsales medulares, desarrollando escolio-
sis de convexidad en el lado de la lesión, siendo su
severidad relacionada al número de raíces seccionadas,
reafirmando en este estudio que la escoliosis puede ser
causada por debilidad asimétrica de los músculos paraespi—
nales actuando a través de pérdida de la propiocepción.
Suk y cols.21’ (1989), produjeron escoliosis por rizoto-
mias anteriores y posteriores, en 48 cobayas jóvenes,
realizando los siguientes experimentos. En el grupo 1 usado
como control se practicó laminectomía bilateral con inci-
sión dural. En el grupo II se aplicaron laminectomias con
tres rizotomías posteriores derechas. En el grupo III se
realizaron laminectomias con tres rizotomias anteriores
derechas. En el grupo IV laminectomias con tres rizotomías
anteriores y posteriores derechas. Se produjo escoliosis en
los grupos II, III y IV. No había diferencias estadísticas
significativas en el grado de curvadura entre los tres
grupos. La convexidad de la curva estaba en el lado de las
raíces seccionadas. En los grupos III y IV las curvaturas
escolióticas eran obvias a las dos semanas post—cirugía. En
el grupo II las curvas progresaron lentamente hasta las dos
semanas. No era significativa en la cuarta semana y aumentó
continuamente después. Los hallazgos histológicos en los
grupos III y IV demostraron atrofia de denervación de los
músculos paravertebrales en el ápex de la curva. Estos
resultados experimentales indican que la escoliosis puede
ser inducida no solo por parálisis de raíces anteriores
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sino por parálisis selectiva de raíces posteriores.
111.2.3 HISTORIA NATURAL
En la historia natural de la escoliosis idiopática del
adolescente, hay dos preguntas criticas a las que el
clínico debería saber dar la respuesta:
l.¿Qué curvas progresan durante el crecimiento?.
2.¿Qué cunas progresan cuando cesa el crecimiento?.
La respuesta a la primera pregunta permite al clínico
seleccionar qué pacientes necesitan tratamiento y su
evaluación. La respuesta a la segunda pregunta permite
saber los parámetros para llevar con éxito el tratamiento
no quirúrgico.
En 1973 cuando Blount y Moe22 publicaron su libro sobre
el corsé de Milwaukee la respuesta parecía simple: curvas
de 20 deberían tratarse si son estructuradas o han progre-
sado recientemente. La primera indicación podría llevar a
un sobretratamiento como observaron Brooks y cols.2 en un
estudio epidemiológico prospectivo. En un seguimiento a
corto plazo un número pequeño de sus series iniciales
vieron que el 22,4% mejoraron 5 o más, mientras que solo
5,2% aumentaron 50 O más. Rogala y cols.’’ en 603 pacientes
observaron solo un aumento de 5 o más en el 6,8% en un
período de dos años. También apuntaron la relación entre el
peligro de progresión y la magnitud de la curva: 2,1% en
curvas de 6~ a l&, comparado con el 10,3% en curvas de más
de 11
Los datos más importantes hasta la fecha relacionados
con la progresión de la escoliosis idiopática durante el
crecimiento proceden del estudio de Lonstein y Carlson’3’ en
el que 727 pacientes con curvas entre 5 a 29 eran
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seguidas hasta la madurez ósea. De este grupo, sólo el
23,2% progresaron y unicamente el 18% necesitaron
tratamiento. Las curvas que necesitaron tratamiento
progresaron una media de 0,8 por mes mientras que las que
no lo requirieron progresaron una media de 0,3 por mes.
En un intento para identificar factores que están en
relación a progresión, notaron que: sexo , rotación e
historia familiar no estaban en relación; mientras que:
magnitud de la curva, edad y signo de Risser si lo estaban.
Utilizando estas correlaciones positivas juntas, era posi-
ble realizar una estimación general del peligro de
progresión de una escoliosis.
Este conocimiento de la historia natural, ha permitido
mayor agudeza en la selección de pacientes para tratamiento
quirúrgico, eliminando por tanto el tratamiento innecesario
y mejorando la indicación de tratamiento necesario.
Según el tipo de curva Weinstein y cols.241, en un
estudio de 102 pacientes con escoliosis idiopática vieron
que el 68% de las curvas progresaron 52 o más. Las simples
torácicas que median 5Q2 progresaron a una media 17,12,
mientras que las que tenían más de 702, 29,4v de media. Las
curvas lumbares de más de 3Q0 progresaron una media de
l6.2~. En cambio las de menor progresión fueron las dobles
curvas.
La mortalidad en pacientes con escoliosis idiopática
no es significativamente más alta que en la población gene-
ral (Weinstein y cols.241). Aunque cambios en la función
pulmonar hay en curvas de 60~, la amenaza de cor—pulmonale
aparece en curvas por encima de 800 (Weinstein y cols.2’)
Problemas cosméticos asociados con escoliosis severa y su
posible repercusión sicológica, hay que tenerlo siempre en
cuenta a la hora de decidir un tratamiento.
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111.3 CLASIFICACION Y TERMINOLOGíA
111.3.1 CLASIFICACION SEGUN DEFORMIDAD VERTEBRAL
Existen tres tipo básicos de deformidad vertebral:
escoliosis, cifosis y lordosis. Estas deformidadse pueden
aparecer de forma aislada o en combinación. También las
deformaciones se clasifican también según la magnitud,
localización, dirección y etiología. Así, un paciente puede
describirse como que tiene una “escoliosis dorsal derecha
de 30 debida a parálisis cerebral”. Otro paciente puede
describirse como efecto de una “cifosis congénita
dorsolumbar de 110 “. Con esta descripción verbal puede
comunicarse una descripción adecuada de la deformidad.
111.3.1.1 ESCOLIOSIS
Dentro de esta tipología de deformación vertebral cabe
subdividir en dos grupos: morfológica y no morfológica.
Al ESCOLIOSIS MORFOLOGICA
1. Idiopática
A. Infantil (0—3 años).
1. En resolución.
2. Progresiva.
B. Juvenil (3—10 años).
C. Adolescente (10 años).
II. Neuromuscular
A. Neuropática.
1. Neurona motora superior.
a) Parálisis cerebral
b) Degeneración espinocerebelosa
a) Enfermedad de Friedreich
B) Enfermedad de Charcot-Marie--Tooth
g) Enfermedad de Roussy-Lévy
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c) Siringomielia
d) Tumor de la médula espinal
e) Traumatismo de la médula espinal
f) Otras
2. Neurona motora inferior
a) Poliomelitis
b) Otras mielitis viriásicas
c) Traumática
d) Atrofia muscular espinal
a )Werdnig—Hoffmann
8) Kulbelberg-Welander
e) Mielomeningocele (paralítica)
3. Disautonomia
4. Otras
B. Niopática
1. Artrogriposis
2. Distrofia muscular
a) Duchenne <seudohipertrófica)
b) Cinturón de los miembros
c) Facioscapulohumeral
3. Desproporción del tipo fibras
4. Hipotonia congénita
5. l4iotonia distrófica
6. Otras
III. Congénita
A. Insuficiencia de formación
1. Vértebra en cuña
2. Hemivértebra
B. Falta de segmentación
1. Unilateral (bloque no segmentado)
2. Bilateral
O. Mixta
IV. Neurofibronastosis
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y. Transtornos nesenquinatosos
A. Marfan
B. Ehlers-Danlos
C. Otros
VI. Enfermedad reuzatoidea
VII. Traumatismo
A. Fractura
B. Quirúrgico
1. Depués de laminectomia
2. Después de toracoplastia
O. Irradiación
VIII. Contracturas extravertebrales
A. Después de empiema
B. Después de quemaduras
IX. Osteocondrodistrofias
A. Enanismo diastrófico
B. Mucopolisacaridos (p.ej., síndrome de Morquio)
O. Displasia espondiloepifisaria
D. Displasia epifisaria múltiple
E. Otras.
X. Infección ósea
A. Aguda
B. Crónica
XI. Transtornos metabólicos
A. Raquitismo
B. Osteogénesis imperfecta
O. Homocistinuria
D. Otros
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XII. Relacionada con la articulación luubosacra
A. Espodilólisis y espondilolistesis
B. Anomalías congénitas de la región luinbosacra
XIII. Tumores
A. Columna vertebral
1. Osteoma osteoide
2. Histiocitosis X
3. Otras
B. Médula espinal (y. Neuromuscular)
B~h ESCOLIOSIS NO MORFOLOGICA
1. Escoliosis postural
II. Escoliosis histérica
III. Irritación radicular
A. Hernia del núcleo pulposo
B. Tumores
IV. Inflanación (p.ej., apendicitis)
V. Relacionada con discrepancia longitudinal de piernas
VI. Relacionada con contracturas de la cabeza
111.3.1.2 CIFOSIS
1. Postural
II. Enferuedad de Scheueruann
III. Congénita
A. Defecto de formación
E. Defecto de segmentación
C. Mixta
IV. Neuromuscular
y. Nielomeningocele
A. De desarrollo <paralítica tardía)
B. Congénita <presente en el nacimiento)
VI. Traumática
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A. Debida a lesión ósea, ligamentosa o ambas, sin
lesión de la médula espinal
VII. Postquirtrgica
A. Después de laminectomia
E. Después de escisión de un cuerpo vertebral
VIII. Después de irradiación
IX. Metabólica
A. Osteoporosis
1. Senil
2. Juvenil
E. Osteomalacia
O. Osteoqénesis imperfecta
O. Otras
X. Displasias esqueléticas
A. Acondroplasia
E. Mucopolisacaridosis
O. Neurofibrosis
D. Otras
XI. Enfermedades del colágeno
A. Marie-Strúmpell
E. Otras
XII. Tumores
A. Benignos
E. Malignos
1. Primarios
2. Metastásicos
XIII. Inflamatoria
111.3.1.3 LORDOSIS
1. Postural
II. Congénita
III. Neuromuscular
IV. Después de laninectomia
V. Secundaria a contratura en flexión de la cadera
VI. Otras
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111.3.2 CLASIFICACION SEGUN EL AiEA AIIATONICA
Las curvaturas se describen según el área de la columna
vertebral en donde está situado el vértice de la curva,
distinguiendose E tipos:
Curva cervical: vértice entre 01—06
Curva cervicotorácica: vértice entre C7—DI
Curva torácica: vértice entre D2-Dl1
Curva dorsoluxubar: vértice entre D12—LI
Curva lumbar: vértice entre L2—L4
Curva luinbosacra: vértice en L5—SI
111.4.7 CURVAS NORMALES Y PATOLOGICAS DE LA COLUMNA
VERTEBRAL
111.4.1 CURVAS NORMALES
La columna vertebral ya desarrollada no presenta
ninguna curvatura en el plano frontal—coronal, excepto en
algunos casos, donde se observa una pequeña concavidad
izquierda a nivel del arco aórtico.
En el plano sagital se alternan cuatro curvaturas:
lordosis a nivel columna cervical, cifosis de la columna
torácica, lordosis de la columna lumbar y cifosis columna
sacro—coxigea.
Las transiciones entre las tres curvaturas primeras son
suaves y regulares, mientras que en la unión lumbo—sacra
forma un ángulo anterior conocido denominado ángulo lumbo—
sacro del promontorio (120 — 1300). ~n la posición erecta,
la línea de gravedad pasa a través de los cuerpos de la
vértebras cervicales, el cuerpo de T12, la superficie
posterior del cuerpo de L3 y el plato sacro. Hiperfíexión
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causa desaparición de la lordosis cervical y lumbar. Las
curvaturas espinales llegan a ser más acentuadas con la
edad y la lordosis lumbar es más pronunciada en la mujer.
Finalmente se puede demostrar por cálculo físico, que
una columna con cuatro curvas alternantes es 17 veces más
resistente al stress que una columna rectilínea (R = 02 +
1).
111.4.2 CURVAS PATOLOGICAS
Además de las curvaduras espinales normales, se pueden
describir un cierto número de variaciones congénitas o
adquiridas con o sin fenómenos patológicos acompañantes.
Delmas y Raou describieron un indice espinal por el
cual el aspecto de estas modificaciones de curvatura pueden
ser cuantificados. El indice (1) se computa midiendo la
longitud (L) de la superficie anterior de la columna desde
el atlas al plato sacro y la altura (H) de la columna en
una línea recta desde el atlas al plato sacro. El indice es
1 = H x l00/L. Normalmente el indice es de 95 (± 1). Un
indice aumentado significa que la columna es prácticamente
lineal, mientras un indice disminuido refleja una
acentuación de las curvaduras espinales. Las columnas
rectilíneas son menos móviles que las que tienen curvas
pronunciadas. Sin embargo, aspectos clínicos y radiológicos
de la columna, también permiten la caracterización de un
cierto número de variaciones en el plano sagital y coronal.
111.4.2.1 VARIACIONES SAGITALES
Las variaciones sagitales son:
Bipercifosis torácica o torso redondeado por exagera-
ción de la convexidad posterior de la región torácica cerca
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de T7. Esta actitud postural corresponde a hiperfíexión de
la espina torácica.
Hiperlordosis lumbar. Crea un hueco en la región lumbar
con proyección anterior del abdomen. Esta actitud postural
refleja la existencia de hiperextensión lumbar.
Cito—lordosis. Corresponde a una exageración simultánea
de la cifosis torácica y lordosis lumbar, disminuyendo la
altura de la columna vertebral. En tales casos el índice de
Delmas es de 93. Este tipo de columna vertebral es
altamente dinámica, pero pronto habrá deterioro, debido a
las posiciones extremas de todas las articulaciones espina-
les.
Proyección anterior del cuello. A veces acompaña a la
hipercifosis torácica, pueden ser también un encuentro
aislado. En este último caso, es causado por una pobre
actitud postural, manteniendo la cara hacia el suelo en vez
de hacia el horizonte. Esto produce fatiga de la unión
cérvico—torácica.
Espalda hueca. Corresponde a una actitud de muy ligera
lordosis en el segmento torácico, contrastando con la
cifosis normal de esta región. Desde el punto de vista
dinámico flexión forzada de la espina cervical es difícil
en sujetos con espalda hueca. Esta actitud postural lleva
rápidamente a un síndrome de torcimiento cervical.
Espalda plana. Es similar a la variación precedente en
la que la espina torácica ha perdido su cifosis normal y
las otras curvaturas espinales están disminuidas, Pacientes
con espalda plana muestran un indice de Delmas mayor de 97.
esta actitud postural a menudo evoluciona hacia un síndrome
de torcimiento cervicotorácico.
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Cifosis total. Es una reminiscencia de la curvadura
fetal faltando las lordosis cervical y lumbar, pero donde
la columna vertebral está casi enteramente convexa poste-
riormente. Esta deformidad está compensada por una
retroversión de la pélvis.
Lordosis total. Opuesta a la cifosis total, existe una
lordosis desde la región lumbar a la cérvico—torácica con
el sitio de máxima curvadura en la región de la columna
inferior torácica.
Inversión vertebral. Es una deformidad rara en la cual
en los sitios de lordosis normal son reemplazados por
cifosis. Las curvaduras están en oposición a las caracte-
rísticas dinámicas de las diferentes regiones de la columna
vertebral, y por lo tanto, llevan a sobrecarga patológica
con deterioro de las estructuras osteoarticulares.
111.4.2.2 VARIACIONES CORONALES
Una pobre actitud postural durante el crecimiento en
sujetos normales pueden llevar a desviación lateral de la
columna vertebral en el plano coronal. Esta deformidad es
una escoliosis postural, sin embargo puede evolucionar
hacia una fijación y lleva a una escoliosis estructural.
Los principales tipos de escoliosis son los siguientes:
Escoliosis torácica. Generalmente presenta una curva
simple de convexidad derecha T4 a T12. Una pequeña curva
lumbar compensada en la dirección opuesta, llamada curva
menor se encuentra debajo. La deformidad se acompaña, a
veces, por una giba costal pronunciada en el lado de la
convexidad torácica, debido a rotación vertebral.
Escoliosis lumbar. Presenta una curva mayor de conve-
xidad hacia uno de los lados de la columna lumbar con una
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menor suprayacente compensadora. Este tipo de escoliosis es
sólo de pequeña deformidad, pero, después de la edad de 40
años evoluciona hacia un síndrome doloroso.
Escoliosis toraco—lumbar. Presenta una convexidad
principal en TíO, y dos curvas menores compensadas existen
encima y debajo de la convexidad mayor. Esta deformidad, a
menudo, produce desequilibrio llevando a una sobrecarga de
los músculos que se oponen a éste. El resultado final es
una lesión, debido a la excesiva presión de las superficies
articulares en el lado cóncavo de la curvadura.
Escoliosis torácica y lumbar. Son dos curvas mayores,
con dos convexidades reciprocas en regiones torácica y
lumbar. No suele haber desequilibrio y la deformidad es
poco aparente. Va acompañada de cortamiento pronunciado del
tronco.
Escoliosis cérvico—torácica. Es rara. Antiestética ya
que la cabeza no está centrada en la prolongación axial del
tronco.
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111.5 DIAGNOSTICO
La presencia de asimetría de tronco debido a la
rotación es el aspecto clínico más llamativo en el diagnós-
tico de la escoliosis; aunque, a veces, niños que no tienen
escoliosis tienen asimetría de su caja torácica posterior
en la flexión ventral.
Burwell y colsi’ estudiaron 636 niños en el colegio,
entre edades de 8 y 15 años, y observaron que existia una
simetría subjetiva con prominencia torácica derecha en la
mitad de los niños; mientras que la gibosidad torácica
izquierda y lumbar izquierda y derecha era menos frecuente.
Otros métodos utilizados para diagnosticar precozmente
la escoliosis son:
a) Topografía de Morie. Es una técnica que produce
lineas contorneadas de un objeto tridimensionalmente. Se
pasa una luz a través de una pantalla especial sobre el
objeto a examinar. Un registro permanente de estas lineas
contorneadas se pueden ver en un film fotográfico. Tiene
unos falsos negativos entre el 1,8% y el 4,3% (Durawalla y
Ballesubramanian’6; y Moreland y Burlington”2) y falsos
positivos entre el 17% y el 45% (Csongradi y Bleck53,
Sahlstrand201’~2).
La principal ventaja de esta técnica es que no usa
radiación.
b)Escolióaetro. Es un inclinómetro especialmente
diseñado para situarlo a lo largo de la espalda mientras el
paciente está flexionado hacia delante. Burwell32 publicó
que la rotación media del tronco en pacientes con un ángulo
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de Cobb de 20 era de V medida con el escoliómetro y un
ángulo de Cobb de íf era de 5%
c) Radiografías. Se deben tomar en proyección postero—
anterior ya que la dosis de radiación es menor que en
proyección antero—posterior <Drummond y colsi5 1988, Gray
y cols.as 1983), siendo el margen de error mínimo existiendo
un grado alto de correlación (Desmetsá 1982).
El punto más importante para reducir la radiación es
hacer radiografías sólo cuando sean necesarias, y reducir
significativamente la radiación con films rápidos y con
filtros.
El método utilizado para medir es el ángulo de Cobb.
Sobre una radiografía postero—anterior de columna se
determinan: primero las vértebras limite de la curva a
medir, trazándose unas lineas que siguen los bordes supe-
rior e inferior de los márgenes de las vértebras limite
(vértebras neutras); y a continuación se trazan
perpendiculares a las das lineas anteriores las cuales se
entrelazan formando en su intersección un ángulo que
corresponde al ángulo de la curva.
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111.6 TRATAMIENTO
111.6.1 OBSERVACION
Para la mayoría de pacientes con escoliosis idiopática
del adolescente vistos por el cirujano ortopédico, la
observación será el único tratamiento necesario. Es preciso
conocer la historia natural para minimizar los gastos y la
radiación.
Desgraciadamente saber exactamente qué curva va a
progresar no se conoce.
La mayoría de los pacientes vistos por primera vez no
requieren ni siguiera una radiografía. De los 3,4% referi-
dos de un estudio en una revisión de colegios sólo 1,2%
tenían una curva mayor de & (Lonstein y cols.”). Sólo se
deben hacer radiografías cuando hay una evidencia clínica
de deformidad.
Cuando las radiografías son necesarias para una
evaluación inicial, se debe hacer solo una en proyección
postero—anterior y en intervalos de unos 6 meses.
111.6.2 CORSE
Basado en la historia natural de las curvas idiopáti-
cas, el tratamiento con corsé debería mantener curvas por
debajo de 40 o, más específicamente, debajo del punto en
el cual hay potencial para causar un efecto dañino a la
salud del individuo.
Reconociendo que el tratamiento con el corsé tiene sus
problemas es esencial tratar sólo a enfermos que realmente
lo necesitan.
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Hay varios trabajos retrospectivos en la literatura de
tratamiento con corsé en escoliosis idiopática del adoles-
cente de grado medio (Carr y cols.40, Edmnonson y Morris6é,
Kaiser y Shufflebarger’t’, Melíencamp y cois.”’). Probar la
eficacia del corsé es más difícil cuando no se conoce con
certeza si una curva en particular va a progresar.
Willner2~’25’2’ y Uden en 1982 observaron en 96 hembras
inmaduras con curvas de 200 o mayores que 24 enfermos no
progresaron más allá de 25 y 12 de ellos no progresaron
por encima de 29t Esto enfatiza la dificultad de
determinar la eficacia del tratamiento con corsé.
Miller y cols.~~s7 estudiaron a 255 hembras con escolio-
sis idiopática en edades desde 8 a 17 años y curvas entre
150 y 30v. Las pacientes fueron agrupadas y divididas en
grupos con corsés y grupos no tratados. Los resultados
demostraron un éxito ligeramente mejor para las pacientes
con corsé. Un estudio retrospectivo similar pero con menor
número de pacientes hecho por Gardner y colsi0 encontró una
ligera diferencia significativa en los pacientes con corsé.
Emans y colsi4 revisaron 295 pacientes de un grupo de
1600 pacientes tratadas con corsé de Boston en edades entre
4 a 18 años y unas curvas de 20 o mayores. Entre las
observaciones más significativas que hicieron fueron: el
control de la curva o corrección era similar entre 200 a
390; curvas mayores de 40~ evolucionan muy pobremente;
corrección y control era mejor en curvas cuyo ápex estaba
entre TE y L2; a mayor corrección inicial mejor éxito.
De todos estos datos y conociendo mejor la historia
natural se pueden hacer las siguientes puntualizaciones
para el tratamiento con corsé. Curvas de 20 o más se
deberán observar. Curvas entre 200 y 3O~ con 5 a l0~ de
progresión se deberían observar y documentar el crecimiento
que queda, ya que muchas de estas curvas, especialmente en
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los inicios post—puberales no progresarán. Para curvas
mayores de 30 el tratamiento se inicia dependiendo más del
peligro futuro de progresión que de la magnitud de la
curva, ya que el objetivo del tratamiento es mantener la
curva debajo de 40
Hay otros factores además de la magnitud de la curva,
edad y madurez esquelética que afectarán a las
puntualizacines anteriores. Localización de la curva por
encima de T8 dificulta el tratamiento con corsé, Sobre el
tiempo de llevar el corsé, hay estudios con idéntico
resultado llevándolo 23 horas al día que la mitad de tiempo
(Emans y colsi9, Green’, Kahanovitz y cols.’22, Riddick y
Price”’).
Revisando los resultados obtenidos con los distintos
corsés (Milwaukee, Boston/TLSO ó Willmington) no hay
diferencias significativas en el resultado. Más importante
es la habilidad del ortopédico, el juicio del ortopedista,
la naturaleza de la curva y la conformidad del paciente.
111.6.3 ESTIMULACION ELECTRICA
En 1970 Mc. Collough’52 empezó a experimentar con
estimulación eléctrica transcutánea los músculos
paravertebrales del lado convexo en el tratamiento de la
escoliosis.
Brown y cols.2’ en 1984 y Mc. Collough’52 en 1986
publicaron resultados favorables de estudios multicéntricos
comparados a los resultados obtenidos con el corsé. Sin
embargo hay numerosas publicaciones indicando que los
resultados no son tan buenos como con el corsé (Bylund y
colsY, O’Donnell y cols.”’, Sullivan y cols.2~), por lo
cual la electroestimulación no ha desplazado al tratamiento
con corsé, como método principal, en el tratamiento no
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quirúrgico de las escoliosis idiopáticas.
111.6.4 CIRUGíA
Cirugía es el último recurso en el tratamiento de la
escoliosis, es el tratamiento con mayor peligro, los peores
resultados al final y el de mayor costo. Afortunadamente es
el tratamiento que necesitan menor numero de enfermos.
111.6.4.1 INDICACIONES
Las indicaciones para la cirugía en escoliosis
idiopática del adolescente, variará dependiendo de varios
factores; sin embargo algunas puntualizaciones pueden
hacerse basándonos en el conocimiento de la historia
natural (Ascani y cols.”, Bjerkrein y cols2’, Wenstein y
cols.240’241). Esto es especialmente cierto en curvas
torácicas que es donde más datos existen sobre la historia
natural.
La indicación más importante para la cirugía es en
curvas torácicas de 450 a 50~ y con evidencia considerable
de progresión después de terminar el crecimiento. Curvas
en zona de 40 a 450 están en área gris y no hay datos que
prueben que la mayoría de estas curvas progresen y se
deberá observar y documentar que existe progresión.
Curvas torácicas menos de 40 no requieren cirugía. La
excepción más común es en la curva torácica alta o
cervico—torácica que una produce deformidad significativa
y no puede controlarse con corsé. Esta puede necesitar
fusionarse a los fl0. En curvas lumbares o dobles curvas
que incluyen un componente lumbar, hay más necesidad de
documentar progresión ya que muy pocas progresarán.
Curvas toracolunibares son las más deformantes y las
que mayores problemas causan en la vida adulta. Se debe
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intervenir si llegan a 40~ o 45¾
111.6.4.2 NIVELES DE PUSION
Seleccionar el nivel de fusión es uno de los
factores de mayor confusión en el tratamiento de la
escoliosis. El articulo clásico de King y cols.12é
diferencia claramente el nivel idóneo de fusión.
King’2 hizo un estudio retrospectivo de 405
pacientes con curvas torácicas, y combinadas torácicas y
lumbares, tratadas quirúrgicamente en el Hospital Twin
Cities de Minneápolis, para ver los niveles de fusión
idóneos y conseguir fusionar el menor número de vértebras
a nivel lumbar, ya que según los trabajos de Cochram y
cols.43, según el nivel fusionado se iba a producir dolor
lumbar después de largo tiempo del post-operatorio.
Dependiendo del nivel de fusión presentaron dolor el
siguiente porcentaje de enfermos:
NIVEL ENFERMOS ( %)
Lí 25
L2 30
L3 39
L4 62
L5 82
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King clasificó las curvas torácicas en:
a) Tipo 1
Curva en forma de 5 en la cual las curvas torácicas
y lumbares cruzan la línea media.
La curva lumbar es mayor que la torácica.
La curva lumbar es menos flexible que la torácica,
cuando la curva torácica es mayor que la lumbar.
b) Tipo II
Curva en forma de 5: Curvas torácicas y lumbares
cruzan la línea media.
La curva torácica es igual o mayor que la lumbar.
La curva lumbar es más flexible que la torácica.
c) Tipo III
Curva torácica con curva lumbar que no cruza la
línea media.
d) Tipo IV
Curva torácica larga en la cual L4 se inclina hacia
la curva torácica.
e) Tipo V
Doble torácica con Tí inclinada a la convexidad de la
curva torácica superior. Curva torácica superior
estructurada en la flexión lateral.
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Fusionando solo la curva torácica de una curva tipo II,
es importante que la vértebra más inferior fusionada, no se
extienda más allá de la vértebra neutra y estable. En el
articulo de King y cols.’2 había 23 pacientes que tenían una
fusión torácica selectiva en curvas tipo II, en la cual, la
curva lumbar era mayor que la torácica en la evolución
final y dos pacientes tuvieron que fusionarse la curva
lumbar, por progresión de está curva. Un factor común de
estos pacientes fué que la fusión se extendió más allá de
la vértebra neutra y estable.
A ser posible no se debería fusionar por debajo de L3.
Cohran y cols. vieron retrolistesis en 15 de 24 pacientes
que tenían el gancho distal situado en L4 o L5. Todos
tenían dolor lumbar significativo y en 11 pacientes existía
degeneración de facetas y discos. Vieron que según el nivel
de fusión bajaba en región lumbar, había mayor dolor lumbar
en el futuro.
111.6.4.3 HISTORIA DE LA CIRUGIA DE LA ESCOLIOSIS
André, que fue el primero en usar la palabra
ortopedia, escribió en 1741 acerca de las curvaturas
vertebrales, prestando una especial atención a los hábitos
posturales y de sentarse como medida preventiva, y a los
corsés y al ejercicio como métodos de tratamiento.
La “bandola” para la tracción sostenida de la
cabeza durante la deambulación fue desarrollada por
Levacher”6 en 1764. Las miotomias fueron preconizadas por
Guérin’ en 1839. Royle”’ publicó una hemivértebra resecada
en 1928, siguiendo una sugerencia hecha por Codivilla2 en
1901.
En el transcurso del siglo XIX, los hábitos
posturales continuaron considerandose la causa de la
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Clasificación de las curvas torácicas según KingI2S
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99
escoliosis. Los ejercicios y la sujeción del cuerpo eran el
tratamiento recomendado, y para corregir la deformidad
vertebral se recurrió a la distracción en cama o sobre
bastidor. Hare’ demostró mejorías notorias usando moldes
enyesados de los torsos de sus pacientes, en un libro
publicado en 1849.
Con el descubrimiento de los rayos X en 1895 por
Wilhelm Konrad Roentgen, profesor de física en
Estrasburgo, Wúrtzburg y más tarde, en Munich, llegaron
a ser progresivamente evidentes los factores etiológicos
involucrados en la escoliosis. Si bien Calot” practicó
una fusión para la tuberculosis de la columna vertebral
antes que Hibbs’03”0, abandonó el procedimiento como
insatisfactorio.
De Quervain55 publicó una descripción de su método
de fusión vertebral en 1917, pero el tratamiento
quirúrgico satisfactorio de la escoliosis empezó con
Hibbs. Este describió su método de fusión vertebral para
la tuberculosis de la columna en 1911. En un artículo
sugirió su posible uso en la escoliosis, y más tarde
<1914) practicó la primera fusión para escoliosis. En 1924
publicó 59 fusiones de escoliosis. Con Risser y Ferguson’05
publicó un estudio de resultados finales a largo plazo en
360 fusiones para escoliosis. En este mismo articulo se
describió el uso del corsé corrector de torniquete, al que
se atribuye comúnmente el nombre de Risser. Los fracasos
relativamente numerosos de Hibbs obedecieron
principalmente a la incapacidad para reconocer los
defectos de fusión y al período inadecuado de
inmovilización después de la fusión.
Otros autores intentaron la corrección de la fusión
de columnas escolióticas con un elevado porcentaje de
fracasos. Durante la década de 1930 a 1940, el tratamiento
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por fusión cayó en descrédito a causa de los resultados
aleatorios. Los resultados de la fusión de Steindler21
fueron tan pobres que abandonó completamente la idea y
recurrió de nuevo a los ejercicios, sujeciones e intentos
para establecer una mejor compensación y equilibrio.
En 1941 se estudió un grupo de 425 casos de
escoliosis idiopática por una comisión de la American
Orthopaedic Association. Era un informe deplorable, en el
que se exponían las siguientes conclusiones: 60 de los
casos tratados por ejercicio y sujeción progresaron y 40
permanecieron invariables. La corrección y fusión en 180
casos mostraron seudoartrosis en 54 casos. De 214
pacientes tratados por fusión, 29% perdieron toda la
corrección. Del grupo en conjunto, 69% presentaron en
resultado final considerado aleatorio o regular, y 31%,
bueno y excelente.
La fusión con corrección con vendaje enyesado propor-
cionó resultados relativamente buenos de manos de algunos
cirujanos ortopédicos, quienes prefirieron estudiar
cuidadosamente el problema y prestar una estrecha atención
a los detalles meticulosos de la corrección por vendaje
enyesado, a la técnica de fusión y a la protección de la
fusión hasta la consolidación del injerto. Gracias a los
esfuerzos de estos hombres (Cobb, Risser y muy pocos más),
el tratamiento quirúrgico de la escoliosis empezó a
recuperar su propio valor. En 1946, Blount y Schmidt2’
diseñaron un corsé de distracción combinado con almohadi-
llas de presión lateral. Este corsé de Milwaukee se usó
el principio sólo en el tratamiento operatorio de la
escoliosis. Su éxito en la corrección de las curvaturas
condujo a un progresivo entusiasmo para su
perfeccionamiento, tanto en su adaptación como en la
construcción. Estas variaciones condujeron a una mayor
corrección de la curvatura y finalmente al uso de un
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dispositivo en forma de corsé ambulatorio para el
tratamiento no operatorio de las curvas de escasa
importancia. Se demostró satisfactorio en un elevado
porcentaje de pacientes seleccionados apropiadamente.
Durante los últimos añas han ido desarrollándose
rápidamente técnicas de corrección quirúrgica de las
escoliosis. Harrington~ en 1962 dio un paso muy
importante al desarrollar una barra distractora sobre dos
ganchos.
Hasta 1978 ha sido la única instrumentación
utilizada por via posterior para la corrección de la curva
escoliótica, aunque se hicieron algunas modificaciones a
ella, como los vástagos cuadrados de Moe, para evitar la
rotación de éstos sobre el gancho o el sistema DTT de
Cotrel” que utiliza un tercer punto de apoyo a nivel de
las vértebras del ápex de la curva escoliótica,
consiguiendo de esta manera un montaje más sólido.
En 1978 Luque”’ obtiene la corrección de las curvas
por una acción esencialmente en el plano transverso y
consigue una fijación segmentaria vertebral sólida por
medio de alambres sublaminares fijados a dos barras
paralelas en L, que permite no utilizar corsé como soporte
post—operatorio; su mejor indicación son las curvas
paraliticas toraco—lumbares.
El sistema combinado Harrington—Luque (Harri-
Luque), aplicado por la escuela de Minnesota, combina
métodos de distracción y fijación segxnentaria. Su
indicación más idónea es para la corrección de las
lordoescoliosis torácica.
En 1982 Cotrel y Dubousset’~~’ desarrollan un
nuevo método de corrección y fijación de la columna
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vertebral, utilizando ganchos a múltiples niveles y
vástagos unidos por sistemas DTT, dando una corrección
seginentaria selectiva tridimensional, permitiendo
compresión y distracción en el mismo vástago y dando una
gran estabilidad al sistema, haciendo que no sea necesario
el uso de corsé en el post—operatorio.
A veces hay curvas escolióticas graves que no
pueden ser tratadas adecuadamente por via posterior y que
requieren una acción directa sobre los cuerpos
vertebrales. El acceso directo a los cuerpos vertebrales
tuvo su origen en el tratamiento de la tuberculosis
vertebral, primero para drenar abscesos y luego para
descomprimir la médula espinal en presencia de cifosis y
paraplejia.
Pioneros de la cirugía anterior como Von Lackum y
Smith237, Royle’’, intentaron también, con más o menos
éxito excisión de heinivértebras y osteotomias vertebrales
para la corrección de deformidades graves con gran
rigidez.
El gran empuje a la cirugía vertebral por vía
anterior fué dado por Hodgson y Stack’07, que en 1956
describieron el acceso transpleural a la columna torácica
para la descoinpresión de lesiones vertebrales tuberculosas
y sugiriendo que esta via podía también ser usada para la
corrección de deformidades vertebrales. Subsiguientemente
en 1963 Hodgson’0’ publicó una serie de curvas vertebrales
rígidas tratadas mediante osteotomía y fusión anterior.
Leathermann’>’ en 1969 publicó también que un
conjunto de enfermos con escoliosis rígidas tratadas
mediante resección vertebral por vía anterior y fijación
posterior con instrumentación de Harrington.
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En 1969 Dwyer6’ publicó, por primera vez, su técnica
de corrección y fijación anterior de las escoliosis con
la instrumentación desarrollada en combinación con el
ingeniero Sherwood. Utilizó grapas y tornillos fijados a
los cuerpos vertebrales en el lado convexo y fijación a
compresión por medio de un cable corrector, previa
excisión de los discos intervertebrales.
En 1981 Zielke26’26’ ha variado esta instrumentación
y utiliza una barra roscada más fuerte en vez del cable,
consiguiendo además un efecto desrotador de la curva
escoliótica.
111.6.4.4 ELECCION DE INSTRUMENTACION SEGUR TIPO DE CURVA
A continuación se describe el tipo de instrumentación
más adecuado segdn el tipo de curva:
a) TORACICA SIMPLE (KIII).
La instrumentación más idónea es la de Cotrel
Dubousset. La corrección del contorno sagital es
excelente; la corrección de la rotación es mejor que
con otros métodos; la fijación es rígida y no necesita
de corsés post—operatorios.
b) DOBLE TORACICA, DOBLE TORÁCICA Y LUMBAR (KI, KII,
KIV, KV).
La instrumentación Cotrel Dubousset es la más
apropiada en este tipo de curvas, porque restaura y
preserva el contorno sagital con gran estabilidad,
ahorra niveles a nivel lumbar, consigue una discreta
derrotación y buena estabilidad sin necesidad de corsé
en el post—operatorio.
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c) CURVAS LUMBARES Y TORACO-LUNEARES. IUSTRUMENTACION
DE ZIELKE.
La instrumentación de Zielke es la más idónea para
este tipo de curvas porque el tiempo y la morbilidad
para la vía anterior que se requiere no es mayor que
en la fusión posterior y la pérdida de sangre es menor.
La ventaja de fusionar muy pocos niveles, la gran
capacidad de corrección y derrotación hace a la técnica
de Zielke la preferida en este tipo de cunas. Como
inconveniente es el efecto cifosante que produce sobre
la zona instrumentada.
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IV.1 CARACTERISTICAS DE LOS ENFERMOS Y MATERIAL EMPLEADO.
Al realizar este trabajo de investigación, se ha pretendido
estudiar en enfermos con escoliosis idiopática los siguien-
tes apartados:
1.— Estudio clínico de 28 enfermos con escoliosis
idiopática tratados quirúrgicamente con:
a) Instrumentación (Cotrel—Dubousset) para la correc-
ción de curvas torácicas o dobles curvas.
b) Instrumentación de Zielke para la corrección de
las curvas toraco—lumbares o lumbares.
2.- Estudio de la actividad electromiográfica correspon-
diente a 24 de estos 28 enfermos, en dos músculos
paravertebrales a nivel del ápex de la curva torácica y
lumbar: a) longuíssimo del lado de la convexidad y concavi-
dad y b) multifido del lado de la convexidad y concavidad.
Se exploraron en posiciones de decúbito y bipedestación y
en actividades de reposo y contra—resistencia.
En 17 enfermos, de estos 24, se practicó una electro—
miografía a los 6 meses del post—operatorio en el músculo
longuíssimo en las mismas posiciones y actividades.
3.- Estudio histoquimico y morfométrico en 15 de estos 27
enfermos de músculos longuissimo y multifido a nivel del
ápex de la curva escoliótica en la convexidad y concavidad
de la curva torácica.
La sistemática que se ha seguido para obtener estos dife-
rentes resultados ha sido la siguiente:
1. Material para el estudio clinico, radiográfico y quirúrgico.
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2. Material para el estudio electromiográfico.
3. Material para el estudio histoquimico y morfométrico.
IV. 1.1 MATERIAL PARA EL ESTUDIO CLíNICO
Consta de 28 enfermos, de ellos 6 varones y 22 hembras.
La edad máxima era de 29 años, la mínima de 12 y la media
de 16,5.
Se practicaron 22 vías posteriores con instrumentación
Cotrel—Dubousset y 10 vías anteriores. En 8 casos se puso
instrumentación de Zielke y en los dos restantes se
practicó la vía anterior para liberación de la curva
toracolumbar rígida y fusión posterior.
Las curvas torácicas se clasificaron en 5 tipos según
los criterios de King y el resto en curvas toraco—lumbares
y lumbares.
Todos los datos antropométricos como los referentes a
La exploración clínica, radiográficos y quirúrgicos, han
sido recogidos en un modelo de FICHA CLíNICA específica
para la escoliosis que es utilizada por el Servicio de
Cirugía Ortopédica del HOSPITAL CENTRAL CRUZ ROJA.
Esta FICHA CLíNICA consta de los siguientes apartados:
a) Ficha general para la recogida de datos de filia-
ción, nombre, dirección, fecha de nacimiento, edad y sexo.
b) Historia clínica donde se reseñan: antecedentes
personales y familiares, descartando la posible aparición
de enfermedad neurológica, etiología de la escoliosis, cómo
se detectó por primera vez y en el caso de hembras a qué
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edad tuvieron la menarquia.
o) Exploración clínica dirigida a identificar La
deformidad de la curva escoliótica, reseñando localización
de las curvas, valores en centímetros de la gibosidad de la
curva mayor medida con el nivel y valores en grados según
el escoliotest.
Se practicaron R.X. en proyecciones postero—anterior
y lateral en posiciones de bipedestación y descalzo hechas
a 1 metro.
Se midieron las curvas con el método de Cobb y anotando
si había oblicuidad pélvica y dismetría de miembros infe-
riores se valoró el estado de osificación de la columna
vertebral con el test de Risser.
Se efectuaron radiografías en tracción y flexiones
laterales para valorar la flexibilidad de la curva y ni-
veles a fusionar.
En proyección sagital se midieron la cifosis torácica
y lordosis lumbar con el método de Cobb.
d) Tratamientos anteriores a la primera visita, tales
como corsé, fisioterapia o intervención quirúrgica previa.
e) Valores bioquímicos de C.P.K. y L.D.H..
f) Datos quirúrgicos sobre intervención por vila an-
terior como zona de fusión o en los casos en que se utilizó
instrumentación Zielke, niveles instrumentales, zona dadora
de injerto y si hubo complicaciones y valores en tanto por
ciento de corrección obtenida.
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rICHA CLíNICA
FICHA GENERAL
CASO NQ
NDMBRE.:
FECHA NACIMIENTO.
:
Direccion.:
Poblecion.:
Teléfono.:
HISTORIA CLíNICA
ANTECEDENTES PERSONALES.:
ANTECEDENTES FAMILIARES.:
ETI DL DGlA.:
MOTIVO DE CONSULTA.:
MENARQUIA.:
EXPLORACION CLíNICA
LOCALIZACION CURVA 1!
LOCALIZACION CURVA 2!
OBLICUIDAD PELVICA
MEDICION COBB.:
MEDICION COBB.:
ACORTAV:IENTO M.I.
TRACCION.:
Rl SSER
CIFOSIS
DISTANCIA CIMA—VALLE.:w
FLEXION LATEIRAL.:
ESPIROMETRIA.:
PO2.
PCO2:
LORDOSIS
LOCALIZACION
TRATAMIENTOS
LOCALIZACION
ANTERIORES A LA 11 VISITA.:
EDAD.: SEXO.
:
~‘o
FICHA CLíNICA
Fecha
.
C.P.K
INIERVENCION VíA ANTERIOR
AREA DE FUSION.
SiTUACION TORNILLOS.
INJERTO.
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
POST—OPERATORIO
% CORRECCIONMEDIE ION..
D.F.
COMPLICACIONES.:
INTERVENCION VíA POSTERIOR
Fecha
SITUACION CANCHOS DISTRACTORES.
AREA DE FUSION.
SITUACION GANCHOS COMPRESORES.
INJERTO.
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
POST—OPERATORIO
MEDICION.
D.F.:
COMPLICACiONES.:
?¿ CORRECCION.
L .DAt
Edad.
:
CORSES
g) Datos quirúrgicos sobre intervención por vía pos-
terior con instrumentación Cotrel—Dubousset, reseñando
localización de ganchos compresores o distractores, zona
dadora de injerto, test de despertar, complicaciones y
valores en tanto por ciento de la corrección obtenida.
También se realizaron fotografías clínicas del enfermo
en posiciones de frente, de espalda, de lado y en flexión
ventral.
IV. 1.2 MATERIAL PARA EL ESTUDIO ELECTROMIOGRAFICO
Consta de 24 enfermos. Se registré la actividad
electromiográfica de la musculatura paravertebral torácica
y lumbar en los músculos longuíssimo y multif ido del ápex
de sendas curvas en la convexidad y concavidad en las
posiciones de decúbito y bipedestación y en actitudes de
reposo y contra resistencia.
Las mediciones de las curvas que presentaban estos 24
enfermos eran las siguientes:
TIPO DE CURVA N~
ENFERMOS
EDAD CURVA
TORÁCICA
CURVA
LUMBAR
King 1 4 15 5470 69.70
King II 13 16 58.10 37.2v
King III 1 15 43•QO 14.00
King Xl 1 18 84.00 98.00
Lumbar 5 17 32.60
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En 17 enfermos se practicó una 2• electromiografia en el
músculo longissimo a los 6 meses del post—operatorio. No se
practicó la electromiografía del músculo multifido para no
contactar con la aguja del electrodo con la instrumentación
y evitar riesgo de infección. Las curvas según la
clasificación de King fueron:
King 1: 4
King II: 7
King III: 1
King Xl: 1
Lumbar: 4
Las mediciones de las correcciones post—operatorias
obtenidas en estas curvas fueron las siguientes:
Curva King 1: (4) . Edad media 15 años.
CURVA Pre—operat. Post—operat. % Corrección
TORÁCICA 5470 23.20 57.5
LUMBAR 69.70 26.70 61.7
En dos casos se instrumenté la curva lumbar con técnica
de Zielke por vía anterior, y en un segundo tiempo con
instrumentación Cotrel—Dubousset por vía posterior la curva
torácica y lumbar.
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Tipo King II: (7). Edad: 16 años y 3 meses.
CURVA Pre-operat. Post-operat. t Corrección
TORÁCICA 58.140 24.790 5737
LUMBAR 37.210 19.930 46.44
La curva instrumentada fue la curva torácica con técnica
Cotrel—Dubousset, siendo la corrección de la curva lumbar
espontánea.
Curva King III: (1). Edad 15 años.
CURVA Pre—operat. Post—operat. % Corrección
TORÁCICA 430 40 90.69
LUMBAR 140 00 100.00
Solo se instrumenté la curva torácica con la técnica
Cotrel—Dubousset. La curva lumbar practicamente inexistente
corrigió un 100% espontáneamente.
Tipo King V: (1). Edad: 18 años.
CURVA Pre—operat. Post—operat. % Corrección
TORÁCICA
SUPERIOR
840
TORACO-
LUMBAR
980 48.97
Se practicó fusión anterior de la curva toraco-lumbar
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y en un 2~ tiempo se fusionarán ambas curvas por vía
posterior e instrumentación Cotrel—Dubousset.
Curva Lumbar: (4). Edad: 17 aftos y 2 meses.
CURVA Pre-operat. Post—operat. % Corrección
TORÁCICA 32.60 15.40 52.76
LUMBAR 47.80 7.60 84.10
Se intervino la curva lumbar con instrumentación de
Zielke, siendo la corrección de la curva torácica espontá-
nea.
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IV. 1.3 MATERIAL PARA EL ESTUDIO HISTOQUIMICO Y NORFOMETRICO
Ha constado de biopsias de músculos paravertebrales
longuissimo y multífido de ambos lados de la curva, y
glúteo del lado derecho en 15 enfermos que presentaban
escoliosis idiopática torácica de convexidad derecha y
lumbar izquierda, siendo en 13 casos la curva tipo King II,
en 1 caso tipo King 1 y en 1 caso tipo King III.
Los 15 enfermos estudiados correspondieron a 10 mujeres
y 5 varones, con una edad máxima de 29 años y mínima de 12,
con una media de 16.4 años. La medición de la curva
torácica era de 68 con un máximo de 13V y mínimo de 43¾
TIPO DE
CURVA
N0
ENFERMOS
EDAD CURVA
TORÁCICA
CURVA
LUMBAR
KING 1 1 12 740 800
KING II 13 18 71.60 4Q70
KING III 1 15 430 140
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IV. 2 METODO Y TECUICA EMPLEADOS
En la realización de cada caso se ha seguido la si-
guiente pauta:
1.- Exploración objetiva y subjetiva del sujeto.
2.— Medición del ángulo de la curva escoliótica.
3.— obtención de los registros electromiográficos.
4.— obtención de los músculos para el registro histo-
químico e morfométrico.
IV. 2.1 EXPLORAC ION OBJETIVA Y SUBJETIVA DEL SUJETO
La exploración tísica reflejada en una ficha general
consistió en
a) Un examen general del sujeto donde se hizo constar
datos personales y antecedentes de cualquier etiología.
b) Exploración detenida de la espalda, anotando locali-
zación de la curva, rotación costal—gibosidad valorándolo
en centímetros con el medidor de nivel y en grados con el
escoliotest. También se valoraba si existía oblicuidad
pélvica y medición de miembros inferiores para valorar si
existía dismetria.
En la exploración clínica se observaba que no existie-
sen manchas de café con leche típicas de neurofibromatosis,
aumento vellosidad en zona lumbar interior descartándose
diastematomielia, estudio del equilibrio por medio del test
de Romberg.
Asimismo se realizó un test muscular. Se hizo una
valoración del estado tónico y función de músculos en
miembros superiores e inferiores para descartar cualquier
alteración neuromuscular. Para expresar los resultados de
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esta prueba se asigné la clasificación de DANIELS, WILLIM4S
y WORTHINGAM referido por el comité para el estudio de
secuelas de la National Foundation for Infantile Paralysis
Inc.
Esta valoración oscila en función de la actividad
muscular de la siguiente manera:
100% (5) Normal. Arco completo de movimiento contra la
acción de la gravedad y resistencia.
75% (4) Bueno. Arco completo contra la gravedad y con
cierta resistencia.
50% (3) Regular. Arco completo contra la acción de la
gravedad.
25% (2) Malo. Movimiento en toda su amplitud al su-
primir la gravedad.
10% (1) Vestigios. Manifestaciones ligeras de contrac-
tilidad, sin haber movimiento en la articulación.
0% (0) Sin pruebas de contractilidad.
Después de comprobar la normal funcionalidad del
músculo que en todos nuestros casos fue de 5.
IV. 2.2 NEDICION DEL M4GTJLO DE LA CURVA ESCOLIOTICA
En los clichés radiográficos se procedió a la mensura-
ción de los ángulos radiológicos de las curvas torácica y
lumbar en posiciones postero—anterior y lateral en bipedes—
tación y descalzo, postero—anterior en tracción máxima y en
flexiones laterales. Estos ángulos se obtienen por el
método de Cobb.
También se midió la rotación de la vértebra apical con
el torsiómetro de Perdriolle.
Estos valores una vez obtenidos se anotaron en la ficha
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clínica en su apartado correspondiente.
IV. 2.3 OBTENCION DE LOS REGISTROS ELECTRONIOGRAFICOS
La relación de este apartado la dividiremos, debido a
su complejidad, en diferentes puntos:
a) Electromiógrafo.
b) Electrodos.
c) Proceso de registro.
d) Músculos explorados y posiciones.
a) Electroniógra! o
Fue utilizado para el estudio de la actividad muscular
un aparato Medelec con capacidad de muestra de 2 canales
con módulos totalmente intercambiables, un ancho rango de
aplicaciones con un sistema de registro de papel revelado
a la luz y vista y registro simultáneo.
Utiliza el aparato Medelec un amplificador principal
AA — GMX. II— 8 para amplificar señales biológicas proce-
dentes del paciente a través de los electrodos.
El pre-amplificador está conectado al amplificador
principal por un cable flexible e incorpora las conexiones
para los electrodos al paciente muy corto evitando interf e—
rencias.
Se ha tenido siempre en cuenta de poner la misma
calibración en ambos canales para que los registros de las
unidades motoras y de los potenciales voluntarios a ambos
lados de la curva respondan a los mismos parámetros. La
visualización se realiza sobre el osciloscopio del electro-
miógrafo y posteriormente se pasaba a registrar en papel
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fotográfico para una posterior medición. Incorpora un
amplificador de audio con selector de señal para vigilancia
aural usando un altavoz externo.
b) Electrodos
La actividad eléctrica muscular fue captada por ele-
ctrodos de aguja autoclavables. Consiste en un cable de
platino ¡ iridiuxn localizado dentro de una cánula de acero
inoxidable y embutido en araldite.
La conexión entre la aguja y el cable asegura una
rápida conexión eléctrica libre de fallos y Los conectores
de oro plateado aseguran un buen contacto.
La punta del electrodo tiene un ángulo de 150. El área
de la punta es de 0.07 mm.2.
a) Proceso de registro
El desarrollo de una alta frecuencia y alta definición
en el sistema de registro hacen posible obtener un trazado
de registro directo sobre papel Linagraph, por el uso de un
tubo catódico de fibra de vidrio.
El papel es sensible a los rayos ultravioleta en
contacto con la película bajo la fibra de vidrio.
d) Músculos explorados y posiciones:
Se obtuvieron los registros de Los siguientes músculos:
Longuissimo de la convexidad de la curva torácica.
Longuíssimo de la concavidad de la curva torácica.
Longuíssimo de la convexidad de la curva lumbar.
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Longuiseimo de la concavidad de la curva lumbar
Hultif ido de la convexidad de la curva torácica.
Multif ido de la concavidad de la curva torácica.
Multif ido de la convexidad de la cuna lumbar.
I4ultif ido de la concavidad de la curva lumbar.
Cada músculo fue explorado independientemente en
a) Reposo. Con el sujeto en decúbito prono con los miembros
superiores a lo largo del tronco y bien relajado para
descartar potenciales extraños o patológicos a la explora-
ción.
b) Decnlbito prono contra resistencia. El sujeto realizaba
un ejercicio de hiperextensión contra la resistencia que le
oponía el explorador con la palma de la mano situado a
nivel de las espinosas C,. Tí.
c) Bipedestación y descalzo con el sujeto en reposo.
d) En bipedestación y descalzo contra resistencia. El
sujeto realizaba un ejercicio de hiperextensión contra la
resistencia que le oponía el explorador con la palma de la
mano situada a nivel de las espinosas de C,. Ti.
Todos los registros se fijaron en un mapa anatómico
donde se dibujaba la curva y se señalaba el nivel y
localización del músculo explorado. Los electrodos se
situaron en el vientre muscular de cada uno de los
músculos. El músculo multif ido se pinché a nivel de ambas
partes del ápex de la curva torácica y lumbar a 3 centíme-
ti-os de la apófisis espinosa y dirigiendo el electrodo
profundamente y en dirección oblicua hacia medial hasta
contactar con la unión de la espinosa con la lámina. El
músculo longuissimo se pinché a nivel de ambas partes del
ápex de la curva torácica y lumbar a unos 6 centímetros de
la apófisis espinosa y dirigiendo en profundidad el elec-
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la apófisis espinosa y dirigiendo en profundidad el elec-
trodo a unos 4 centímetros.
Una vez colocado el electrodo en el vientre muscular
deseado se incité al sujeto a realizar movimientos de
hiperextensión de columna observando el registro por Sco—
pia, a la vez que mediante el sonido nos guiábamos de la
situación de la placa motora de fácil localización por su
característico golpeteo, comparando a una pieza de ametra-
lladora con un ruido corto, alternante y seco que se
modifica en intensidad y frecuencia cuando el enfermo
procede a aumentar la función muscular que se explora.
Así pues y sólo cuando existía la certeza de tener
localizado el músculo y un grupo de placas motoras en
condiciones perfectas se procedía a someter al sujeto a la
exploración experimental en decúbito y bipedestación y en
estas dos posiciones en reposo y contra resistencia. El
estudio no pudo ser completo al sufrir algunos enfermos
dolor y mareo al no soportar la aguja del electrodo.
El ejercicio contra resistencia siempre se aplicaba por
el mismo explorador y situando la mano sobre las espinosas
— Tí y el enfermo empujaba en un movimiento de
hiperextensión de columna contra dicha mano.
Los registros electromiográficos obtenidos se clasifi-
caron siguiendo la clasificación de Buchthal y Clemensen,
tal y como expusieron en su trabajo on the differentiation
of muscle atrophy by electromnyography, en 1941.
Según estos autores, la contracción muscular registrada
en el electromiógrafo puede ser:
a) contracción nula. Correspondiente a aquellos re-
gistros que no presentan alteración en la línea de base. Se
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le dio valor 0.
b) Contracción débil. La que aparece en aquellos
trazados que presentan alteraciones de la línea base, muy
especificas individualizadas y fácilmente reconocibles. Se
le dio valor 1.
c) Contracción moderada. En la que el trazado se ve
enriquecido por nuevas unidades motoras, que frecuentemente
se superponen, existiendo por lo general, una mayor ampli-
tud del registro. Se le dio valor 2.
d) Contracción fuerte. En la que ya aparece una pérdida
de la línea base del registro que nos permite diferenciar
las distintas unidades motoras y que normalmente se ve
acompañada de un ritmo interferencial. Se le dieron valores
3-4 según la intensidad.
CONTRACCION NULA. VALOR O
CONTRACCION DEBIL. VALOR 1
CONTRACO. MODERADA. VALOR 2
CONTRACC. FUERTE. VALOR 3-4
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LoclItactdn de loa electrodo, de aguja nivel torteleo y lnbar.(l) 5. tongisairio. (2) 5. Multlf ido
2.
Fig. 15
Sitio d~ iuplantacidn de loe electrodo. da aguja en loe leouloa lonqíaei.o y .ult$ftdo
Fig.14
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IV. 2.4. OBTENCION DE LOS MUSCIJLOS PARA EL REGISTRO
HISTOQUINICO Y NORFOMETRICO.
Durante la intervención quirúrgica por viLa posterior,
se obtuvieron nuestras de músculos multif ido y longuissimo
a ambos lados del ápex de la curva 1kt,,oé1aí y del músculo
glúteo mayor del lado de la convexidad de la curva torácica
aprovechando en este caso que era el sitio para extraer
injerto de la cresta ilíaca.
Los músculos se etiquetaron en 5 recipientes y se
enviaron con la mayor urgencia posible al departamento de
ANATOMíA PATOLOGICA DEL HOSPITAL 12 DE OCTUBRE, desde el
HOSPITAL CENTRAL DE LA CRUZ ROJA. Envueltos en una gasa
húmeda de suero fisiológico. Nunca transcurrió más de una
hora en este traslado para evitar que se deteriorasen las
muestras.
Cada músculo fué colocado por separado en una platina
y congelado en isopentano previamente enfriado en nitrógeno
liquido. Posteriormente se realizaron cortes transversales
de 8 micras de grosor por medio de un criostato sobre las
que se llevaron a cabo las siguientes técnicas histológicas
e histoquimicas: Hematoxilina—eosina, PAS, Sudan Rojo,
ATPasa preincubada a PH 9.4, 4.6 y 4.3, DPNH y SDH.
El estudio morfométrico se realizó sobre cortes teñidos
con ATPasa por medio de un Analizador de Imágenes
semiautomático KONTRON, MOP Videoplan. Se efectué un
recuento de al menos 250 fibras por cada músculo.
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Y. 1. RESULTADOS DE LOS ESTUDIOS ELECTROMIOGRAPICOS
Los resultados electromiográficos obtenidos en cada uno
de los músculos estudiados en las distintas posiciones y
actitudes y partiendo de la ya clásica clasificación de
Buchtal y Clemensen, se han clasificado en los cuatro
grados ya conocidos de contracción muscular y que de menor
a mayor actividad son los siguientes:
-Nulos
—Débiles
—Moderados
—Fuertes
A los trazados electromiográficos nulos se les did el
valor 0, a los débiles el valor 1, a los moderados el valor
2 y a los fuertes se les dió el valor 3 6 4 dependiendo del
mayor ó menor trazado. De esta manera convertimos en valor
numérico la interpretación de la respuesta electromiográ—
1 ica.
Los valores obtenidos en los músculos analizados
longissixno y multif ido en las posiciones de decúbito y
bipedestación y en las actitudes de reposo y
contraresistencia se exponen en la tabla n0 1.
ve 1.1 Análisis del conjunto del comportamiento muscular
Pre—oneratorio torácica decúbito reboso <gráfico 1)
:
Se observa una mayor actividad electromiográfica en
ambos músculos longissimo y multif ido en el lado convexo en
relación al cóncavo principalmente en las curvas K2, es
decir en las curvas dobles donde la curva torácica es mayor
que la curva lumbar.
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Post—operatorio torácica decúbito reDoso (gráfico 2W
Se observa la gran disminución de la actividad
electromiógrafica en el lado convexo en relación al
obtenido en el preoperatorio.
Pre—oneratorio torácica bipedestacián renoso <gráfico 3W
Igualmente que en la posición de decúbito se obseva una
mayor actividad electromiográfica en el lado convexo que en
el cóncavo más evidente en el músculo longissimo que en el
músculo multif ido.
Post—oneratorio torácica bipedestación reposo <gráfico 4’)
:
Se observa una desaparición total de la actividad en
el lado convexo en todos los tipos de curvas, excepto en un
caso (número 9), de curva tipo 1<5, que persistió actividad
valor 2 en el lado convexo (preoperatorio valor 3). En el
lado cóncavo actividad valor 1 en este mismo caso y en un
caso (núm. 22) de curva lumbar.
Pre--oneratorio lumbar decúbito renoso <gráfico 5)
Existe actividad en el músculo longissimo del lado
convexo en las curvas tipo 1<1, 1<2, 1<5 y L. No hay actividad
en el lado cóncavo en ningún tipo de curva en ambos múscu-
los.
Los registros obtenidos a nivel del músculo multíf ido
en lado convexo, en la misma posición y actitud demuestran
que existe actividad en las curvas tipo 1<1, 1<2 y 1<5, no
observándose actividad en la curva tipo 1<3 y L. En el lado
cóncavo no aparece ningun tipo de actividad en ninguna
curva.
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Post—operatorio lumbar decúbito reposo (gráfico 6’)
:
Desapareció la actividad electromiográfica registrada
en el músculo longissimo del lado convexo, persistiendo la
falta de actividad en el lado cóncavo.
Pre—oneratorio lumbar binedestación renoso <cráfico 7’)
Se observa actividad en las curvas tipo Kl y L., a
nivel del músculo longissimo en el lado convexo. En el lado
cóncavo no apareció actividad en ninguna curva.
En el músculo multif ido se observa aumento de actividad
en el lado convexo en las cunas tipo 1<1, 1<2, 1<5 y L. En
lado cóncavo se observa aumento de actividad en el único
caso de curva tipo K5 (núm. 9) pero menos intensidad que en
el lado convexo.
Post—operatorio lumbar bipedestación reposo (gráfico 8’)
Hay una disminución de la actividad en el lado convexo
en las curvas tipo Kl y L. pero aparece actividad en un
caso de curva tipo 1<2, tanto en el lado convexo como en el
lado cóncavo.
V.l.2 Análisis individual del comportamiento muscular
Preoneratorio torácica decúbito reooso músculo longíssimo
<gráfico 9’)
Se observa en el lado convexo actividad en dos casos
<núms. 1 y 19) de curvas 1<1, en 11 casos de curvas K2
<núms. 2, 5, 6, 12, 27, 28, 21, 13, 15, 14, 20), en el caso
de curva 1<3 <núm. 4) y 1<5 (núm. 9). En el lado cóncavo solo
se observa actividad en dos casos de curva tipo K2 <núms.
13 y 15) y en un caso de curva L. <núm. 23)
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PostoDeratorio torácica decúbito reposo músculo longissimo
Existe actividad de valor 1 (preoperatorio valor 2)
solo en un caso de curva tipo K2 en el lado convexo (núm.
28). En el lado cóncavo hay actividad en un caso de curva
1<2 (núm. 21) y un caso de curva L (núm. 24).
Preoneratorio torácica binedestación y reposo músculo
lonaissimo <gráfico 11’)
:
En el lado convexo se observa actividad en un caso de
curva tipo Kl (núm. 18), un caso de curva tipo 1<2 (núm.
13), en los casos 1(3 (núm. 4) y 1<5 (núm. 9) y en un caso de
curva L (núm. 24).
En el lado cóncavo aparece actividad en 1 caso de curva
tipo Kl (núm. 18) y 1 caso tipo 1<2 (núm. 13), pero con
menor actividad en ambos casos que en el lado convexo.
Postoperatorio torácica bipedestación reposo músculo
lonaissimo (gráfico 12’>
En el lado convexo existe actividad en la curva 1<5
<núm. 9) y en un caso de curva L. (núm. 24).
En el lado cóncavo solo hay actividad en el caso de curva
1<5 (núm. 9) pero con menor actividad que en el lado
convexo.
Preoneratorio torácica decúbito recoso músculo multíf ido
<gráfico 13’i
Aparece actividad en dos casos de curva tipo Kl (núms.
1 y 18), diez casos de curvas 1<2 (núms. 3, 5, 12, 27, 28,
21, 13, 15, 14 y 20) y en un caso de curva 1<5 (núm 9). En
130
el lado cóncavo hay actividad valor 1 en tres casos de
curva 1<2 <núms. 12, 13 y 15).
Preoperatorio torácica bipedestación reposo músculo
multif ido <gráfico 14’)
:
En el lado convexo hay actividad en un caso de curva
Kl (núm. 18) y 3 casos de curva 1<2 <núms. 5, 10 y 13). En
el lado cóncavo no hay actividad.
Preoneratorio lumbar decúbito reposo músculo longíssimo
(gráfico 15’
>
Se observa actividad en el lado convexo en un caso de
curva Kl (núm. 1), 4 casos de curvas 1<2 (núms. 2, 6 21 y
13), un caso de curva 1<5 (núm 9) y un caso de curva L (núm.
23). No hay actividad en ningún caso en el lado cóncavo de
la curva.
Postoperatorio lumbar decúbito reposo músculo lonaissimo
<gráfico 16’)
No se observa actividad en ningún caso en ambos lados
de la curva.
Preoneratorio lumbar bipedestación renoso músculo
lonaissimo <gráfico 17’)
En el lado convexo se observa actividad en tres casos
curvas Kl (núms. 1, 17 y 19), 1 caso de curva 1<3 (núm. 4),
y cuatro casos de curva lumbar (núms. 22, 23, 24 y 25). En
el lado cóncavo exite actividad en 1 caso de curva 1(3 (Núm.
4).
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Postoperatorio lumbar binedestación reposo músculo
lonaissimo <gráfico 18’)
:
Existe actividad en el lado convexo en un caso curva
Kl (núm. 18) que no habla presentado actividad en el
preoperatorio, y un caso de curva L. (núm. 24) con valor 1
y que en el preoperatorio tenía actividad valor 2. En el
lado cóncavo no existe actividad.
Preoneratorio lumbar decúbido reposo músculo multífido
<gráfico 19’>
En el lado convexo existe actividad en 1 caso de curva
Kl (núm. 1) similar al registro obtenido en el músculo
longissimo, 2 casos de curva 1<2 (núms. 5 y 13) y 1 caso de
curva 1<5 (núm. 9). En el lado cóncavo no hay actividad.
Preoperatorio lumbar bipedestación reposo músculo multlfido
<gráfico 20W
En el lado convexo existe actividad en los 4 casos de
curva Kl (núms. 1, 17, 18 y 19), en 1 caso de curva 1<2
(núm. 21), 1 caso de curva 1<5 (núm. 9), y 1 caso de curva
L. (núm. 24). En el lado cóncavo sólo exite actividad
mínima en 1 caso de curva 1<5 (núm. 9).
Preoperatorio torácica decúbito contra resistencia
músculo longissimo <gráfico 21W
Se observa actividad grado 3—4 en practicamente todas
las curvas a ambos lados convexo y cóncavo.
Postoperatorio torácica decúbito contraresistencia músculo
longissimo <gráfico 22’)
No hay practicamente ninguna variación respecto a los
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valores obtenidos en el preoperatorio, tanto en el lado
convexo como en el lado cóncavo.
Preoperatorio torácica bipedestación contraresistencia
músculo lonaissimo <gráfico 23W
Se observa actividad ligeramente inferior a la obtenida
en la posición de decúbito (grado 2-3—4), en casi todas las
curvas, a ambos lados convexo y cóncavo.
Postoperatorio torácica bipedestación contraresistencia
músculo lonaíssimp (gráfico 24’)
:
Se observan valores similares a los obtenidos en el
preoperatorio.
Preoperatorio torácica decúbito contra resistencia músculo
multífido (gráfico 25W
Se obtienen resultados similares a los obtenidos en el
músculo longissimo es decir valores 3—4 en casi todos los
tipos de curvas.
Preoperatorio torácica binedestación contraresistencia
músculo multifido <gráfico 26’)
Se observan valores de actividad ligeramente más altos
en el lado convexo que en el lado cóncavo.
Preoperatorio lumbar decúbito contra resistencia músculo
lonaissimo <gráfico 27’)
Se observan valores que oscilan entre 2—3—4 casi todos
los tipos de curvas en el lado convexo y cóncavo.
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Postoperatorio lumbar decúbito contraresistencia <gráfico
Se observan valores similares a los obtenidos en el
preoperatorio.
Preoperatorio 1it~r
lonczissimo <gráfico 29’)
:
bipedestaci ñn contraresistsnci a
valores ligeramente más altos en el lado convexo que
en el lado cóncavo.
Postoperatorio Iiaak~,r .ki.a~estaci6n
músculo lonaissimo <gráfico 30’)
contraresistencia
Valores similares tanto en el lado convexo como en el
cóncavo, oscilando la mayoría de ellos entre 2, 3 y 4.
Preoneratorio lumbar decúbito contraresistencia músculo
multif ido (gráfico 31’>
Se observan valores de actividad en ambos lados de la
curva, que oscilan entre valores 2, 3 y 4, en la mayoría de
los casos (valores similares a los obtenidos en el músculo
longissimo).
Preoperatorio lumbar binedestación contra resistencia
músculo multif ido <gráfico 32’)
Valores ligeramente superiores en el lado convexo en
relación al lado cóncavo pero en conjunto inferiores a los
obtenidos en este mismo músculo en la posición de decúbito.
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V. 2 RESULTADOS DE LOS ESTUDIOS
HISTOQUINICOS Y MORFONETRICOS
V2.1 RESULTADOS DEL ESTUDIO HISTOOUIJ4ICO
El estudio con microscopio óptico demostró los
siguientes hallazgos:
a) Aumento del tejido conectivo endomisial en tres
enfermos en músculos aislados.
b) Fibras atróficas con las características de la
atrofia por denervación en el músculo longissimo de la
concavidad de los casos 1 y 11.
c) Fibras con abundante glucógeno y lípidos en músculos
de los casos 2, 3, 5, 6, 7, 8 y 9.
d) Zonas con ausencia de tinción con los enzimas
oxidativos, generalmente grandes y únicas de aspecto muy
parecido a los cores, afectando a las fibras tipo 1 de los
músculos longissimo de la convexidad en casos 4, 6, 10, 13,
14 y 15, músculos multifido de la convexidad en casos 4, 6,
13, 14 y 15, músculos multif idos de la concavidad de los
casos 4, 6, 13 y 14 y longissimos de la concavidad en caso
E4figs. 18, 19, 22 y 23)
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V.2.2 RESULTADOS DEL ESTUDIO MORFOMETRICO
Se realizó una medición en cuanto al número y diámetro
de fibras tipo 1 y II de los músculos paravertebrales
longuissimo y mult3lf ido a ambos lados de la curva escolié-
tica y del músculo glúteo del lado derecho correspondiente
al lado de la convexidad de la curva y cuyos valores se
exponen en la tabla n~ 2.
Se hizo un tratamiento estadístico no paramétrico a).
no haber controles normales.Se emplearon dos técnicas
estadisticas no paramétricas: el test de los signos y el
test de Wilconxon
El test de los signos considera diferencias entre pares
de valores de una misma observación asignando signo + al
valor mayor y signo — al valor menor. Asimismo asigna una
probabilidad del 50% con una distribución tipo binominial
y no considera la magnitud de las diferencias. Por ello y
para tener en cuenta la magnitud de las diferencias se
utilizó el test de Wilconxon cuyo poder estadistico es más
potente que el test de los signos, pues no solamente valora
si los datos están a la izquierda o a la derecha de la
mediana sino que además a que distancia. Es técnica no
paramétrica equivalente a la t de Student para muestras
paramétricas -
Con el test de Wilconxon se comparan pares de valores
de los distintos tipos de fibras entre ellas y a ambos
lados de la curva en cuanto a número y diámetro.
El estudio estadístico del test de Wilconxon se efectuó
en ordenador utilizando un paquete estadístico llamado
SIGMA.
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Se han dado valores numéricos a las variables
cualitativas para la aplicación del test de Wilconxon y
cuyo significado se expresa en el cuadro siguiente:
1.—PACIENTE
2 -—IDENTIFICA
3.-LONGISSIMO CONVEXIDAD FIBRAS TIPO
4.—LONGISSIMO CONVEXIDAD FIBRAS TIPO
5.-LONGISSIMO CONVEXIDAD FIBRAS TIPO
6.-LONGISSIMO CONVEXIDAD FIBRAS TIPO
t-LONGISSIMO CONCAVIDAD FIBRAS TIPO
8.—LONGISSIMO CONCAVIDAD FIBRAS TIPO
9.-LONGISSIMO CONCAVIDAD FIBRAS TIPO
lO.-LONGISSIMO CONCAVIDAD FIBRAS TIPO
11.-MULTIFIDO CONVEXIDAD FIBRAS TIPO
12.—MULTIFIDO CONVEXIDAD FIBRAS TIPO
13.-MULTIFIDO CONVEXIDAD FIBRAS TIPO
14.—MULTIFIDO CONVEXIDAD FIBRAS TIPO
15. -HULTIFIDO CONCAVIDAD FIBRAS TIPO
16.—MULTIFIDO CONCAVIDAD FIBRAS TIPO
17.—MULTIFIDO CONCAVIDAD FIBRAS TIPO
18.-MULTIFIDO CONCAVIDAD FIBRAS TIPO
19.—GLUTEO FIBRAS TIPO 1 NUMERO
20.-GLUTEO FIBRAS TIPO 1 DIM4ETRO
21.—GLUTEO FIBRAS TIPO II NUMERO
22.—GLUTEO FIBRAS TIPO II DIAMETRO
1 NUMERO
1 DIAMETRO
II NUMERO
II DIAMETRO
1 NUMERO
1 DIAMETRO
II NUMERO
II DIAMETRO
1 NUMERO
1 DIAMETRO
II NUMERO
II DIAMETRO
1 NUMERO
1 DIAMETRO
II NUMERO
II DIAMETRO
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A continuación se recogen dos tablas que permite
identificar los números asignados a cada relación:
Tipo de fibra—músculo y diámetro—músculo, respectivamente.
NUMERO DE FIBRAS
CONCAVO CONVEXO
MUSCULOS
FIBRAS FIBRAS
1 II 1II
Longuíssimo
Multífido
Glúteo
1
11
19
1
13
21
1
15
1
17
jripologf e de fibras y leculos a efecto. .etadlsticoo)
DIAHETRO FIBRAS
MUSCULOS
1
Longuíssixno
Multifido
Glúteo
1
12
20
1
14
22
1
16
10
18
(?ipo¡oqIa de fibras y uoulo. a cf ectoo ..t.dteticas¡
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Suma de rangos — 37
Tamaño muestra 12
Límite teórico (p -c 0.05) para la menor suma de rangos:
NO SIGNIFICATIVO
~‘¡. 690
PRUEBA DE WILCOXON
Suma de rangos +
Suma de rangos — ____
Tamaño muestra
58
8
11
Limite teórico (p < 0.05) para la menor suma de rangos:
SIGNIFICATIvO ( p -c 0.05
PRUEBA DE WILCOXON
+ >- 54
12
11
Suma de rangos
Suma de rangos
Tamaño muestra
Límite teórico (p < 0.05) para la menor suma de rangos:
NO SIGNIFICATIVO
14
12;16
II
:i~í
14:18
Suma de rangos — 51
Tamaño muestra 12
Limite teórico (p -c 0.05) para la menor suma de rangos:
NO SIGNIFICATIVO
PRUEBA DE WILCOXON
Suma de rangos +
Suma de rangos — ____
Tamaño muestra
27
64
13
Límite teórico (p < 0~05) para la menor suma de rangos:
NO SIGNIFICATIVO
1< 20;22
PRUEBA DE WILCOXON
Suma de rangos +
Suma de rangos —
Tamaño muestra
64.5
13-5
12
Limite teórico (p -c 005) para la menor suma de rangos:
SlGt4¡FICATIVO ( p 0.05
PRUEBA DE WILCOXON
16;1B
14
17
14
Suma de rangos + 41
86
34
15
Suma de rangos +
Suma de rangos — ____
Tamaño muestra
Limite teórico {p -c 005) para la menor suma de rangos:
NO SIGNIFICATIVO
PRUEBA DE WILCOXON
Suma de rangos +
Suma de rangos
Tamaño muestra ~5
38
40
12
Límite teórico (p 0.05) para la menor suma de rangos:
NO SIGNIFICATIVO
PRUEBA DE WILCOXON
50
28
12
Suma de rangos + —>
Suma de rangos — ____
Tamaño muestra
limite teórico (p -c 0.05) para la menor suma de rangos:
NO SIGNIFICATIVO
PRUEBA DE WILCOXON
1
4;6
25
7 Q;]fl
14
?;14
14
Suma de rangos + 27
Suma de rangos + 59
Suma de rangos —
Tamaño muestra
32
13>-
Limite teórico (p -< 0-05) para la menor suma de rangos:
NO SIGNIFICATIVO
PRUEBA DE WILCOXON
Suma de rangos -4-
Suma de rangos — ____
Tamaño muestra
43-5
22.5
11
Límite teórico <p sc 0.05) para la menor suma de rangos:
No SIGNIFICATIVO
I1;35
PRUEBA DE WILCOXON
Suma de rangos +
Suma de rangos — ____
Tamaño muestra
16
62
12
Límite teórico (p sc 005) para la menor suma de rangos:
NO SIGNIFICATIVO
17
11
1 13;))
14
PRUEBA DE WILCOXON
Suma de rangos +
Suma de rangos —
Tamaño muestra
62
29
13>5
límite teórico (p sc 0.05) para la menor suma de rangos:
NO SIGNIFICATIVO
1~7
PRUEBA DE %4ILCOXON
Suma de rangos + >5
Suma de rangos — ____
Tamaño muestra >5
89.5
1-5
13
l,ínite teórico (p sc 0.05) para la menor suma de rangos:
SIGNIFICATIVO ( p sc 0-05
PRUEBA DE WILCOXON
Suma de rangos + >5
Suma de rangos — ____
Tamaño muestra
límite teórico (p sc 0O5) para la menor suma de rangos:
NO SIGNIFICATIVO
62
29
13
17
17
17
PRUEBA DE WILCOXON
PRUEBA DE WILCOXON
Suma de rangos
Suma de rangos
Tamaño muestra
+ >5
— >5
>5
Límite teórico (p sc 0.05) para la menor suma de rangos:
SIGNIFICATIVO < p sc 0.05
¡ 35e5
PRUEBA DE WILCOXON
Suma de rangos +
Suma de rangos — >5
Tamaño muestra >5
73.5
17.5
13
Limite teórico (p sc 0.05) para la menor suma de rangos:
NO SIGNIFICATIVO
7:9
PRUEBA DE WILCOXON
Suma de rangos + >5
Suma de rangos — >5
Tamaño muestra >5
65
3-3
12
Límite teórico (p sc 0.05) para la menor suma de rangos:
SIGNIFICATIVO ( p sc 0.05
96
24
15
25
17
‘‘t% 11:13
14
PRUEBA DE WILCOXON
En resumen se han encontrado valores significativos en
los siguientes estudios comparativos.
1. Músculo longissimo (gráficos 33,34 y 35):
Número de fibras tipo 1 mayor que el número de fibras tipo
II en la convexidad de la curva.
2. Músculo multíf ido (gráficos 33,34 y 36):
Número de fibras tipo 1 mayor que el número de fibras tipo
II en la convexidad de la curva.
3. Músculo glúteo (gráficos 33,34 y 37):
Número de fibras tipo 1 mayor que el número de fibras tipo
II.
4. Músculo longissimo (gráficos 38 y 39):
Diámetro de fibras tipo 1 de la convexidad mayor que el
diámetro fibras tipo 1 de la concavidad.
5. Músculo multifido (gráficos 38 y 40):
Diámetro de fibras tipo 1 de la convexidad mayor que el
diámetro de fibras tipo 1 de la concavidad.
No se han encontrado valores significativos en los
siguientes estudios comparativos:
1. Músculo longissimo <gráfico 33,34 y 35):
Número de fibras tipo 1 en relación al de tipo II en la
concavidad de la curva.
Número de fibras tipo 1 de la convexidad en relación al
tipo 1 de la concavidad de la curva.
Número de fibras tipo II de la convexidad en relación al
número de fibras tipo II de la concavidad de la curva.
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2. Músculo multXf ido gráficos 33, 34 y 36):
Número de fibras tipo 1 en relación al de tipo II en la
concavidad de la curva.
Número de fibras tipo 1 de la convexidad en relación al
número de fibras tipo 1 de la concavidad de la curva.
Número de fibras tipo II de la convexidad en relación al
número de fibras tipo II de la concavidad de la curva.
3. Músculo longíssimo (gráficos 38 y 39):
Diámetro de fibras tipo 1 en relación al diámetro de fibras
tipo II en la convexidad de la curva.
Diámetro de fibras tipo II de la convexidad en relación al
de la concavidad de la curva.
Diámetro de fibras tipo 1 en relación al diámetro de fibras
tipo II en la concavidad de la curva.
4. Músculo multífido (gráficos 38 y 40):
Diámetro de fibras tipo 1 en relación al diámetro tipo II
en la convexidad de la curva.
Diámetro de fibras tipo II de la convexidad en relación al
diámetro de fibras tipo II de la concavidad de la curva.
Diámetro de fibras tipo 1 en relación al diámetro de fibras
tipo II en la concavidad de la curva.
3. Músculo glúteo (gráficos 38 y 41):
Diámetro de fibras tipo 1 en relación al diámetro de fibras
tipo II.
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Variabilidad en
moderada de fibras tipo
7
el diámetro de las fibras debido a atrofia
II (ATPasa pH 9.4 x 135)
Gran predominio de fibras tipo 1 (ATPasa pH 9.4 x 135)
Fig. 16
Fig. 17
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Numerosas fibras musculares muestran una zona clara Central
rodeada en ocasiones por un halo denso (pseudocores).(DPNH
x 135)
ti-.
-s o-
kZ4.=Z
A)
Fig. 19
Pseudocores con mayor detalle . La zona pálida
desprovista de mitocondrias y retículo sarcoplásmico.
x 500)
está
(DPNH
19].
Fig•20. Predominio de figras tipo 1 (ATPasa pH 9.4 x 135)
)
Fig.21. Discreto predominio de fibras tipo 1 y
de fibras tipo II (AlPasa pH 9~4 x 135)
ligera atrofia
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Figá2. Fibras musculares
por un halo denso
muestran una zona clara central rodeada
(pseudocores). (DPNH x 135)
4
t
•St>¿
4-
Figá3. Pseudocores con mayor detalle- (DPNH x 500)
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Fig. 24. Predominio de fibras musculares tipo 1. (DPNH x 135)
Fig.25- Predominio de fibras tipo 1. (ATPasa pH 9.4 x 135)
194
V. 3 RESULTADOS CLIMICOS
Se intervinieron quirúrgicamente 28 enfermos. Se
practicaron 11 vias anteriores, 7 instrumentadas con téc-
nica de Zielke y 4 casos sin instrumentación; y 22 vías
posteriores instrumentadas con técnica Cotrel Dubousset.
Los tipos de curvas y resultados obtenidos fueron <gráfico
42):
1—o- Curva tipo King 1 (Gráfico 43)
4 casos (núms. 1, 17, 18, 19) todos ellos hembras. La
edad media era 15 años (máxima 18 años, mínima 12 años).
En dos casos se realizó vía posterior con ins-
trumentación Cotrel Dubousset <núms. 18 y 19). En los otros
dos casos <núms. 1 y 17) se practicó vía anterior
instrumentándose con técnica de Zielke y en un segundo
tiempo vía posterior con instrumentación Cotrel Dubousset.
Los resultados obtenidos fueron:
a) Gruno vía Dosterior. Instrumentación Cotrel Dubousset.
En un caso se instrumentó la curva lumbar <núm 19) y en
otro (núm. 18) ambas curvas.
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b) Gruno combinado vía anterior y nosterior: Se ms—
truinento la curva lumbar con instrumentación de Zielke y en
un segundo tiempo ambas curvas con instrumentación Cotrel—
Dubousset -
CURVA Pre-operat. Post-operat - % Corrección
TORACICA 64.50 210 67.5
LUMBAR 760 19.50 74.5
Este grupo teniendo curvas mayores obtuvo mejores
porcentajes de corrección que el grupo en el cual se uti—
lizó una sola instrumentación.
La corrección media de los cuatro enfermos fué:
CURVA Pre—operat. Post—operat - % Corrección
TORACICA 5470 23.20 53.6
LUMBAR 69.70 26.70 61.7
2.— Curva Tipo King II (Gráfico 44)
17 casos (núms. 2, 3, 5, 6, 7, 8, 10, 11, 12, 13, 14,
15, 16, 20, 21, 27 y 28), de ellos 12 hembras, y 5 varones.
La edad media era de 17,5 años <máxima 29 y mínima 12).
En das casos (núms. 8 y 11) se practicó una fusión
anterior de la curva torácica sin instrumentación y en un
segundo tiempo fusión posterior con instrumentación Cotrel—
Dubousset.
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En los quince casos restantes se practicó fusión
posterior con instrumentación Cotrel—Dubousset y
dependiendo de la gravedad de las curvas el gancho final se
puso a nivel de la vértebra estable o de la vértebra
horizontal, ahorrando el mayor número de niveles lumbares
posibles.
Los resultados obtenidos fueron:
Pre—
operatorio
Post—
operatorio
Corrección
Curva torácica 58.10 24.7<> 57.5 %
Curva lumbar 37.20 19.9<> 46.5 %
Rotación y.
apex torácica
17.50 10.80 38.5 %
Cifosis
torácica
15.0<> 25.00 10<>
Lordosis
lumbar
52.8<> 51.0<> —0.8<>
Equilibrio 0.94 cm. 0.88 cm. 0.6 cm.
3.— Cuna Tipo King III (Gráfico 45)
1 caso (núm. 4), hembra cuya edad era de 15 años0
Se intervino quirúrgicamente por vía posterior con
instrumentación Cotrel—Dubousset. La corrección obtenida
fué:
197
CURVA Pre-aperat. Post—operat - % Corrección
TORACICA 430 40 87.0
LUMBAR 140 00 100
4. Curva Tipo King V (Gráfico 46)
1 caso (núm. 9), hembra cuya edad era de 18 años.
Se practicó vía anterior fusionando la curva torácica
inferior derecha sin instrumentación y en un segundo tiempo
fusión posterior con instrumentación Cotrel Dubousset para
la corrección de ambas curvas.
La corrección obtenida fue:
CURVA Pre—operat. Post—operat. % Corrección
TORACICA
SUPERIOR
840 480 42.9
TORACICA
INFERIOR
980 500 49
5. Curva Lumbar
5 casos, todos
(Gráfico 47)
hembras. La edad media era de 17.2
(máxima de 23 años y mínima de 14).
Se practicó vía anterior con implantación de
instrumentación de Zielke.
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¡‘re-
operatoria
Post-
operatorio
Corrección
Curva torácica 32.6<> 15.4<> 52.8 %
Curva lumbar 47.8<> 7.60 84.2 %
Rotación y.
apex torácica
30.8<> 18.3<> 40.6 %
Cifosis
torácica
20<> 300 10<>
Lordosis
lumbar
55.4<> 42.40 —7<>
Equilibrio 1.5 cm. 0.5 cm. 1.0 cm.
En todos los enfermos se hizo un estudio de los valores
enzimáticos de la C. P. K. y L. D. H.. La determinación
media de la C.P.K. fué de 103.33 <máxima, 496 y mínima, 42)
y de la L.D.H. de 272.8 (máxima, 818 y mínima, 82).
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Fig.26. Correccion de la rotacion
mentac ion Cotre 1
costal torácica, utilizando
Do bou s set
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instru-
Fig.27. Corrección de la bipocifosis
Fig.2S. Mejoría clínica en el plano
lordosis lumbar
instrumentación C.[
sagital de la cifosis torácica y
torácica cons
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con instrumentación de Zielke.
observa efecto cifosante con
Fig.30. Correccion de la rotación lumbar con instrumentación de
Zietke
Fig.29. Escoliosis lumbar tratada
En el plano sagital no se
esta instrumentacion
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VI. 1 DISCUSXON DE LOS ESTUDIOS ELECTROKIOGRAFICOS
La electroiniografla es un buen medio auxiliar a la hora
de realizar estudios sobre la acción muscular. Numerosos
trabajos han ido aumentando el conocimiento acerca de las
funciones de los músculos de la espalda.
Alíen5 (1948) en Sud—Africa, publicó un estudio cuya
conclusión final era que el músculo erector de la columna
es activo durante la flexión hacia adelante de la columna
vertebral, y cuya función principal es la de soportarla
esta acción en este músculo es tan importante como la
función de extensión. El erector de la columna actúa cuando
el tronco se levanta a posición erecta. En esta posición no
actúa e]. erector de la columna a no ser que se requiera una
posición de hiperextensión forzada. En flexión completa el
peso del tronco es soportado por el ligamento amarillo, los
ligamentos interespinosos y la aponeurosis dorsal.
Floyd y Silver’ (1950), observaron que en las fases
iniciales de flexión del tronco, el movimiento está contro-
lado por los músculos intrínsecos y corroboraron los
estudios de Allen, en que los ligamentos eran suficientes
en la posición de flexión completa.
Pauly’7’ (1966), encontró que el músculo semiespinal
capitis y cervitis ayudan a soportar la cabeza por activi-
dad continua en la postura de pie. En casi todos los
ejercicios en posición ortograda, el músculo más activo es
el espinal, seguido del longulssimos y menos el ilio-costal
lumbar. Sin embargo, actúa poderosamente durante el arqueo
de la espalda en la postura prono.
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Narris y cols.”3 (1962), realizaron un estudio elec—
tromiográfico de los músculos de la espalda valorando la
acción de cinco músculos: ileo—costal dorsal, longulssimo
dorsal, ileocostal lumbar, multil ido y rotadores, en cinco
sujetos sanos y en diversas posiciones. Observaron que en
diferentes movimientos del tronco, los músculos de la
espalda pueden, a veces, iniciar movimientos y, en otros
casos, estabilizar el tronco y que los movimientos de la
espalda eran producidos por la interacción de varios mús-
culos.
Waters y cols.239 (1970), realizaron un estudio para
comparar la actividad eléctrica de ciertos músculos del
tronco en sujetos normales durante la posición de pie y
caminando con y sin soportes espinales. Concluyeron en sus
estudios que: con el sujeto en reposo el corsé disminuye o
no tiene ningún efecto en la actividad eléctrica de los
músculos de la espalda, y caminando a 5.29 Km/h con el
corsé, la actividad de los músculos de la espalda aumentó
en comparación con los sujetos que no llevaron corsé.
Anderssen y cois.’ (1975), estudiaron la actividad
eléctrica de los músculos posteriores de la espalda,
mientras la columna vertebral estaba sometida a carga y el
sujeto en un asiento con respaldo móvil, el. cual se puso en
18 posiciones diferentes. En los resultados obtenidos
observaron que habla una relación lineal entre la amplitud
de la señal mioeléctrica y el seno del ángulo de flexión,
siendo la relación lineal significativa a todos los niveles
de la espalda. El aumento en la actividad mioeléctrica fue
comparativamente más grande en la región torácica, cuando
se aumento el ángulo de flexión y la carga. El principal
factor que influye en la actividad mioeléctrica era la
inclinación del respaldo del asiento. Con este estudio
vieron la posición ideal de la altura de la mesa en
relación a la silla, para que la musculatura de la espalda
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esté lo más relajada posible.
También se han realizado estudios electromiográficos
en sujetos con escoliosis.
Lefebvrelss (1961), observó potenciales de acción asimé-
tricos en los músculos paravertebrales de enfermos con
escoliosis idiopática, registrándose más actividad en el
lado convexo, Consideró que era un signo evidente de torna
activa y progresiva de la escoliosis.
También registró trazados electromiográficos con el
corsé ortopédico y éstos eran valores para ver la eficacia
del corsé.
Zuck2eo (1962), investigó el electromiograma y cronaxia
de 112 pacientes con escoliosis, registrándose potenciales
eléctricos en el músculo erector de la columna, en el
músculo oblicuo externo y en algunos músculos paraes—
pinales con los enfermos en distintas posiciones. Los en-
cuentros hallados fueron:
1) En escoliosis no progresivas o escoliosis estabili-
zadas por intervención quirúrgica, la actividad eléctrica
muscular era similar en ambos lados.
2) En escoliosis progresivas de sujetos en posición
reclinada, encontró potenciales de unidad motora durante el
reposo en el lado de la convexidad y más aumentada en posi-
ción supino o con un peso en la cabeza.
3) A mayor empeoramiento de las escoliosis los poten-
ciales eléctricos registrados tenían mayor amplitud en el
lado convexo.
4) Si la escoliosis se estabilizaba por fusión, las
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diferencias de los potenciales de acción muscular
disminuían y la actividad registrada durante el reposo
desaparecía.
5) Si una escoliosis estabilizada recurría, la dife-
rencia en la actividad eléctrica muscular reaparecía.
concluyó que el desarrollo de la escoliosis es debido
a un imbalance muscular, siendo los músculos del lado
convexo más débiles y sugirió que la actividad eléctrica,
aumentada en los músculos del lado convexo, es secundario
a la escoliosis, estando parte del cuerpo intentando
compensar la curvadura.
Redford y cols.”8 <1969), estudiaron con electromio-
grafía de aguja, los músculos paraespinales de 50 adultos
con escoliosis idiopática, encontrándose los siguientes
hallazgos en 5 grupos distintos.
En el grupo 1, ayudan a distinguir la curva primaria,
viendo actividad mioeléctrica en el lado convexo durante el
reposo. En la curva secundaria no observan esta actividad.
En el grupo II, enfermos escolioticos, que tenían
radiografías de columna vertebral con apofisis ilíacas
cerradas, es decir escoliosis por tanto, no progresiva, no
encontró actividad electroniográfica. En el Grupo III,
enfermos intervenidos quirúrgicamente de escoliosis con una
fusión sólida, a los seis meses, no se observaron potencia-
les de unidades motoras en los extremos o en la mitad de
estas áreas fusionadas, aunque en alguna zona había poten-
ciales de fibrilación. En el Grupo IV, todos los enfermos
fueron revisados quirúrgicamente, a los seis meses de].
post—operatorio, habiendo perdido algunos corrección antes
de la reexploración. En el Grupo V, hubo cuatro pacientes
en quienes encuentros electromiográficos que no se espera-
ban difieren de los estudios posteriores o evolutivos.
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Estos estudios se corresponden con los de Zuck.
Redford y cols. concluyen en que la actividad elec—
tromiográfica es un buen criterio para diferir cirugía o
yeso y que el seguimiento electromiográfico de los músculos
sacroespinales es válida para determinar el tratamiento de
la escoliosis idiopatica, indicando ésta si hay o no
progresión de la curva y el componente activo de una curva
doble. En una curva fusionada si no hay actividad no hay
seudartrosis. Especulan sobre la razón por la cual hay
aumento de actividad electromiográfica en el lado convexo
de una curva escoliótica, y argumentan que es debida a que
el cuerpo está tratando de compensar la deformidad, aunque
no se explica, si la gravedad es el factor deformante en
escoliosis, porque hay actividad cuando el enfermo está
tumbado.
Alexander y Season’ (1978) estudiaron a 31 pacientes
con escoliosis idiopática observando que en decúbito prono,
30 tenían silencio eléctrico a ambos lados del ápex de la
curva y en uno se vió actividad en el lado convexo. En
posición de pié en 20 pacientes había actividad de unidad
motora en el lado convexo, con silencio o mínima actividad
en el lado cóncavo.
Takemitsu y cols.22’ <1984), estudiaron si la potencia
de los músculos del tronco de los niños escolióticos en
contracciones estáticas y dinámicas era más débil que el de
los niños normales. Vieron que habla un tiempo más corto de
resistencia en el lado convexo y creyeron que ésto era
debido a que los músculos del tronco en el lado convexo de
la curva tienen más corto el brazo de palanca, por lo que
poseen una desventaja biomecánica y requieren más unidades
motoras para trabajar.
Zetterberg y cols.2’~ (1984), registraron la actividad
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mioeléctrica de músculos paraespinales en 11 niñas con
escoliosis idiopática y en 19 controles sanos. Los músculos
de la espalda fueron cargados isométricamente y las señales
registradas a niveles T8 y L3, valorando su amplitud y
frecuencia. Se encontró una señal de amplitud
comparativamente más alta en el lado convexo de la curva
escoliótica y consideran que es debido a una amplitud más
baja en el lado cóncavo, cuando el grupo escoliótico fué
comparado a los controles. La diferencia de amplitud fue
correlacionada al grado de escoliosis. En el espectro
mioeléctrico un deslizamiento hacia más bajas frecuencias
ocurrió durante el periodo de carga. No había diferencias
en este respecto entre los lados de la escoliosis, ni había
diferencias entre pacientes escolióticos y los controles.
La explicación más probable de sus observaciones creen que
es debida a la adaptación secundaria a una demanda más alta
de carga por los músculos en el lado convexo de la escolio-
sfr.
Revber”0 observó actividad mioeléctrica asimétrica de
los músculos del tronco en niños con escoliosis idiopática.
Schultz20’ (1984), en niños sanos y en niños con esco-
liosis, vio que pacientes con curvas de más de 250 tenían
señales mioeléctricas que eran significativamente más
asimétricas que los niños normales. Sin embargo, no en-
contró diferencias entre niños normales y enfermos con
curvas de menos de 250.
Trontelj y co1s233 (1979), estudiaron reflejos segmen—
tarios espinales en pacientes escolióticos y vieron que
respuestas propioceptivas a la fase de estiramiento de los
músculos paraespinales eran asimétricas en todos los pa-
cientes y estaban aumentadas en el lado convexo. Encon-
traron una relación recíproca en la organización de los re-
flejos seginentarios entre las capas superficiales y pro—
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fundas de los músculos paraespinales. El estimulo en la
respuesta refleja de los músculos superficiales del lado
convexo, puede ser debido a una inhibición recíproca de
debilidad de los músculos profundos, por lo que estos
autores concluyen diciendo que un desorden neurogénico
segmentario afectando predoininantemente a los músculos
paraespinales profundos de la convexidad de la curva puede
ser la lesión primaria responsable para el desarrollo de la
escoliosis.
Opinan también, que las neuronas motoras de los
músculos paraespinales del lado convexo de la curva esco—
liótica están en un estado de excitabilidad aumentada. Los
músculos profundos son inervados principalmente por
segmentos espinales simples y podrían ser más susceptibles
a interferencias por lesión seguentaria neural, que los
músculos superficiales, los cuales tienen una inervación
nerviosa multisegmentaria por lo que estos autores sugieren
que una lesión neurogénica afectando uno o más segmentos,
producirían una debilidad asimétrica muscular, afectando a
los músculos profundos de la convexidad y esto podría ser
el mecanismo patogénico de la escoliosis idiopática.
Donovan y cois.” (1980), practicaron electromiograflas
post—fusión con instrumentación de Harrington en enfermos
escolióticos. A las 3 semanas de la intervención quirúrgica
había actividad espontánea reduciéndose prácticamente a los
6 meses, observando que la cirugía vertebral posterior
interfiere significativamente en la función de los músculos
paravertebrales en los seis primeros meses del post-
operatorio.
Gueth y Abbink” (1980), trataron de encontrar si el
origen de la escoliosis idiopática es una debilidad de los
músculos de la espalda. Vieron la conducta electro
miográfica de estos músculos y del glúteo medio sugiriendo
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que una debilidad de los músculos del tronco causan una
postura escoliótica. Comparando la actividad de los
músculos paravertebrales bajo cargas estáticas en esco—
liosis idiopática y congénitas estos tienen actividades si-
milares en ambas deformidades, llegando a la conclusión que
la escoliosis idiopática no es el resultado de una mal-
formación de los músculos paravertebrales.
Hooginartens y Basmajian’0 (1976), hicieron un estudio
en pacientes con escoliosis idiopática juvenil, usando
vibración inducida en los músculos profundos de los dos
lados de la curva, encontrando mayores respuestas en el
lado cóncavo, interpretando estos encuentros debidos a una
hipersensibilidad de haces en el lado cóncavo.
Yamamoto254’~5 (1984), con un martillo electrodinámico,
diseñado por él, chequeé los reflejos de estiramiento,
observando una serie de respuestas registradas por elec-
trodos de superficie, situados simétricamente a ambos lados
de la espalda, en el ápex de la curva principal, se sumaron
y se hizo la media. Había una clara latencia asimétrica en
pico de la respuesta. Al cabo de un año de seguimiento,
había una tendencia a la progresión de la curva en los
pacientes que demostraron una respuesta anormal asimétrica.
Trontelj y Fernández232 (1988), realizando electromio—
grafia de monofibra o fibra aislada en el músculo extensor
común de los dedos, vieron un aumento significativo de
densidad de fibras y una anormalidad de transmisión
neuromuscular. Sugieren la existencia de un desorden
asimétrico subclínico, que puede tener significado
patogenético.
La estabilidad de la columna vertebral está mantenida
por músculos. En la columna escoliótica hay un momento de
flexión que actúa sobre la columna en el plano frontal,
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proporcional al grado de escoliosis. Esto significa, que
para mantener una postura recta los músculos
paravertebrales en el lado convexo tienen que realizar más
trabajo que los del lado cóncavo. Esto se ha visto en la
mayoría de los enfermos donde una diferencia de amplitud de
señal mioeléctrica estaba en relación con un ángulo
escoliótico aumentado. La amplitud de señal mioeléctrica
aumenta con el aumento de fuerza ejercido. Esto implica que
las diferencias de lado son probablemente secundarias a la
curvadura de la columna.
hunque no se pudieron realizar los registros en todas
las posiciones a todos los enfermos, ya que algunos
sufrieron una lipotimia o no pudieron soportar las
molestias de la aguja del electrodo generalmente en la
posición de bipedestación se obtuvieron suficientes
electromiogramas para entablar una discusión y establecer
unas conclusiones.
Se ha utilizado la clasificación de King para di?e—
renciar las curvas torácicas de las curvas lumbares, ya que
no se puede englobar a todas las escoliosis de una manera
única y los resultados dependerán del tipo de curva y de su
magnitud.
En las curvas tipo K1 <núms. 1, 17, 18 y 19), donde la
curva lumbar es de mayor magnitud que la curva torácica, en
posiciones de decúbito y reposo a nivel de la curva
torácica había actividad mioelectrica en el lado convexo en
2 enfermos en el músculo longíssimo (gráfico 9) y multE?ido
(gráfico 14). En el cóncavo fué nula. En la posición de
bipedestación se registré actividad solo en 1 caso en ambos
músculos longissimo y multí? ido <gráficos 11 y 14). Al
igual que en la posición de decúbito no se registró ninguna
actividad en el lado cóncavo.
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A nivel de la curva lumbar en posición de decúbito se
registré actividad en el lado convexo en 1 caso en ambos
músculos (gráficos 15 y 19). Sin embargo en la posición de
bipedestación se registré actividad en 3 casos a nivel del
músculo longissimo (gráfico 17) y en los 4 casos en el
músculo multif ido (gráfico 20). En el lado cóncavo en las
dos posiciones de decúbito y bipedestación no se registró
actividad alguna.
En resumen se ha visto mayor actividad mioeléctrica en
este grupo de curvas en el lado convexo de la curva lumbar
o curva mayor, en la posición de bipedestación.
En las curvas 1<. (núms. 2, 3, 5, 6, 10, 12, 27, 28,
21, 13, 15, 14 y 20) donde la curva torácica es mayor que
la curva lumbar, en la posición de decúbito y reposo, se
observó actividad mioeléctrica en el lado convexo de la
curva torácica en ambos grupos musculares longuíssimos y
multifidos en casi todos los enfermos (gráficos 9 y 13),
siendo la actividad mioeléctrica en el lado cóncavo de O en
11 casos y de 1 en dos casos en el músculo longissimo
(gráfico 9) y actividad 1 en tres casos en el músculo
multí?ido (gráfico 13). En la posición de bipedestación
esta diferencia de actividad en ambos lados y músculos era
muy poco significativa (gráficos 11 y 14).
A nivel de la curva lumbar en la posición de reposo se
observó actividad en el lado convexo en 4 enfermos en el
músculo longissimo (gráfico 15) y en 2 enfermos en el
músculo multí?ido (gráfico 19) mientras que en
bipedestación solo se observó actividad en el lado convexo
en un caso a nivel del músculo multí?ido (gráfico 20). En
el lado cóncavo no se registró actividad en ningún enfermo
en las dos posiciones.
En este grupo de curvas, por tanto, la mayor actividad
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mioeléctrica registrada ha sido a nivel del lado convexo de
la curva mayor o torácica en la posición de decúbito y en
ambos músculos longissimo y multE? ido.
En un caso de curva 1<, (núm. 4), con una curva torácica
de 43 y curva lumbar prácticamente inexistente 15 , sólo
existía actividad mioeléctrica en el lado convexo de la
curva torácica, en posiciones de decúbito y bipedestación
en el músculo longuissimo (gráfico 9 y 11). Las actividades
registradas en la curva lumbar eran nulas a ambos lados y
músculos.
En un caso de curva 1<5 (núm. 9) con una curva superior
torácica de 84~ y curva inferior toracolumbar de 9&, habla
actividad mioeléctrica en el lado convexo de la curva
superior torácica en el músculo longissimo en las
posiciones de decúbito y bipedestación (gráficos 9 y 11) y
multí? ido en la posición de decúbito (gráfico 13). En la
curva torácica interior la actividad fué muy significativa
en el lado convexo, a nivel del músculo multífido, en las
posiciones de decúbito y bipedestación (gráficos 19 y 20).
En el músculo longissimo se registré actividad en el lado
convexo en la posición de decúbito (gráfico 15).
En las curvas lumbares (núms.22, 23, 24, 25 y 26) a
nivel torácico solo se observó actividad en un caso (núm
24) en el músculo longissino del lado convexo en la
posición de bipedestación y reposo <gráfico 11) y en el
lado cóncavo del músculo longíssimo en la posición de
decúbito reposo. A nivel lumbar donde se registré mayor
actividad fué en el músculo longissimo del lado convexo, en
la posición de bipedestación y reposo (gráfico 17). En el
lado cóncavo no se registré ninguna actividad.
Por tanto, en este grupo se registré mayor actividad
mioeléctrica en el lado convexo de la curva mayor lumbar y
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en la posición de bipedestación al igual de lo que ocurría
en las curvas tipo K2.
Los valores de actividad mioeléctrica en posiciones
contra—resistencia en decúbito y bipedestación, eran altos
en ambas curvas y en ambos lados convexo y cóncavo,
independientemente del tipo curva, aunque eran ligeramente
superiores en la posición de decúbito en relación a la
postura de bipedestación, esto es debido a que la pelvis y
el sacro, sitio de origen de los erectores del raquis, se
fijan mejor en decúbito por lo que la fuerza de acción de
estos es más potente.
La electromiogra? la se practicó a los 6 meses de la
intervención quirúrgica en 17 enfermos. En los 13 enfermos
que se practicó vía posterior, no se observaron potenciales
de denervación muscular, de donde se deduce que el tiempo
de 6 meses es suficiente para renervar a estos músculos, en
el caso que hubiese habido denervación trás la cirugía,
observando que en las posiciones de decúbito y
bipedestación en la actitud de reposo la actividad
mioeléctrica habla desaparecido en el lado convexo en la
mayoría de los enfermos, es decir, se habían igualado las
actividades mioeléctricas.
Lo mismo ocurrió en los 4 de los enfermos con curvas
lumbares o toraco—lumbares que hablan sido intervenidos por
vía anterior, e instrumentadas con técnica de Zielke donde
no habla habido posibilidad de denervación de los músculos
longuíssimo y multifido. Las actividades mioeléctricas de
ambos lados se hicieron nulas excepto en un caso en la
posición de bipedestación en el que se observó actividad
mioeléctrica de valor 1 en el longulssimo del lado convexo.
Las actividades xnioeléctricas en las posiciones contra
resistencia no variaron prácticamente en relación al pre—
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operatorio.
Los resultados de esta investigación, por tanto,
indican que hay una actividad mioeléctrica aumentada en el
lado convexo de la curva, estando de acuerdo con los
estudios realizados por Lefebvre y cols.’35, Alexander y
Season’, Zuck26, Donovan y cols.” Redford y cols’~ y Schultz
y cols.20’. La interpretación de esta mayor actividad
mioeléctrica en el lado convexo de la curva escoliótica, se
debe al mayor sobreesfuerzo que realizan los músculos del
lado convexo y a la menor actividad de los músculos del
lado cóncavo.
Los resultados de la presente investigación contradicen
los estudios realizados por Zetterberg y cols 2” que señalan
como anómalo el lado cóncavo de la curva escoliótica, donde
no existe actividad xnioeléctrica; ya que a los 6 meses de
la intervención quirúrgica, se ha observado actividad
mioeléctrica nula en ambos lados de la curva escoliótica
(convexo y cóncavo), tanto en enfermos que habían sido
intervenidos por vía posterior donde podría existir un
factor de denervación de la musculatura paravertebral por
la cirugía hecho que no ocurre cono demostraron Donovan y
cols. “ , como en los intervenidos por vía anterior, donde
no existe denervación en estos músculos debido a la ciru-
gía.
Por tanto el hecho de corregir y estabilizar las
curvas, hace que no haya sobrecarga de la musculatura
paravertebral en el lado convexo en relación al lado
cóncavo y como consecuencia de ello desaparece la actividad
mioeléctrica que existía en este lado convexo.
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VI.2. DISCUSION DE LOS ESTUDIOS
HISTOQUIMICOS Y NORFORETRICOS
Saito~’ (1964), hace una correlación de los hallazgos
electromiográficos y morfológicos en los músculos de la
espalda en escoliosis, especialmente en las terminaciones
nerviosas intramusculares a nivel del aparato subneural de
las placas terminales. Hizo biopsias en los músculos
longuissimo y multifido a nivel del ápex de la curva prima-
ria. En escoliosis paralítica el estudio histológico
demostró diferentes clases de cambios degenerativos en
placas terminales. En escoliosis idiopáticas cambios
degenerativos similares y una anormalidad de los
histogramas en las placas terminales, que además afectaban
a las ramas colaterales de los músculos profundos
especialmente en el lado convexo.
Fidíer y Jewet’ <1976), realizaron estudios
histoquimicos en el músculo multif ido, y demostraron una
proporción mayor de fibras de lenta contracción sobre las
de rápida contracción en el ápex de la curva escoliótica,
sugiriendo una función tónica más que fásica de este
músculo. Midieron la longitud del músculo multífido en
ambos lados de la curva escoliótica, observandolo más
corto, entre 0.4—0.5 cms, en el lado convexo. La diferencia
de longitud fué mayor en el ápex, disminuyendo progresiva-
mente hacia los extremos de la curva. Según estos autores
esto es debido a que las láminas y apófisis transversas se
sitúan más posteriores en el lado convexo. Este
acortamiento del músculo multí? ido y una proporción más
alta de fibras de lenta contracción hace que haya un
desequilibrio muscular, y como consecuencia de ello se
produzca la deformidad escoliótica.
Lloyds Roberts y cois.”’ (1978), han observado en
enfermos con escoliosis idiopática que la médula espinal
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está desplazada hacia la concavidad y no rota con las
vértebras. Las raíces nerviosas que emergen en la
convexidad de la curva están expuestas a efectos de
tracción y a la posibilidad de ser atrapadas. Sugieren que
la progresión de la curva ocurriría cuando la médula es
incapaz de ajustarse a los cambios en la anatomía de la co-
lumna vertebral.
Estudiaron la anatomía patológica en un niño fallecido
a los seis meses de edad con escoliosis estructurada. Al
observar que existía un aumento de células degeneradas en
los ganglios de las raíces dorsales a nivel del ápex de la
convexidad de la curva, pensaron que habría una alteración
del impulso axonal en este lado curva.
Yaron y cols2” (1978) utilizaron espectro? luorometría
para determinar concentraciones en los músculos
paravertebrales y glúteo, de iones de calcio, cobre y zinc,
obtenidos durante cirugía espinal en pacientes con
escoliosis. Muestras de 1—3 mgrs eran suficientes para
demostrar que el calcio era más alto en la escoliosis
idiopática que en otras formas de escoliosis o en controles
normales. Sugieren que un defecto neuromuscular relacionado
con el calcio podría ser un factor importante en el génesis
de la escoliosis idiopática.
También, Yaron y cols.2s9.26o (1979), estudiaron músculos
de enfermos con escoliosis idiopática para determinar una
posible relación entre enfermedad neuromuscular y esco-
liosis idiopática. Se tomaron biopsias de la musculatura
paravertebral, del glúteo mayor y otros sitios y se
compararon con controles normales. En los examenes morfoló-
gicos y morfométricos a M/O y 14/E se reveló una variedad
amplia de cambios morfológicos y una alteración en la
distribución normal de tipos de fibras en la mayoría de los
músculos. Los cambios morfológicos hallados fueron mes—
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específicos, pero un aspecto observado en escoliosis
idiopática, y no en otros tipos de escoliosis, consistió en
atrofia de fibras tipo 1 en músculos paravertebrales y
deltoides del lado cóncavo. Los cambios morfológicos
mayores se observaron en el lado cóncavo encontrando un
aumento en el calcio en los músculos paravertebrales. Los
cambios musculares localizados, están relacionados con la
enfermedad y no con la deformidad. Estos autores sugieren
que la escoliosis idiopática es una enfermedad con entidad
propia y puede estar involucrada en su génesis una
afectación del sistema nervioso central.
Estos autores cultivaron muestras de músculos para—
vertebrales de pacientes con escoliosis idiopática, en
cámaras de difusión Millipore situadas en la cavidad
peritoneal de ratón. A las tres y cuatro semanas de
incubación produjeron un crecimiento predominantemente
miogénico. En el recuento de células hechas en secciones de
parafina y en células disociadas desde las cámaras se
observó que las muestras de la concavidad de la curvadura
espinal crecieron mejor que los del lado de la convexidad
y que las células de los músculos lesionados, cuando eran
trasplantadas o cultivadas crecieron mejor que los tejidos
de los controles sanos. Estos hallazgos apoyan las
observaciones morfológicas previas de que los músculos del
lado cóncavo en escoliosis idiopática están más afectados
por el proceso de la enfermedad que los del lado convexo.
Subcultivos secundarios del contenido de la cámara por
métodos convencionales produjeron miotubos en el periodo de
de entre una y dos semanas.
Yaron y Robin254’260 (1979), estudiaron la musculatura de
45 enfermos. De ellos, 24 con escoliosis idiopática, 10
paraliticas, 6 congénitas, 1 Marfan, 1 neurofibromatosis,
1 Scheuermann, 1 post—espondilolistesis y 1 paraplejia
post-traumática dorsal alta.
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En el momento de la fusión vertebral, se tomaron
biopsias de los siguientes músculos: erector de la columna,
multifido, interespinal y rotadores en el lado cóncavo y
convexo del ápex de la curva y del músculo glúteo mayor del
lado izquierdo. También en 5 enfermos se tomaron biopsias
en los músculos deltoides, cuadriceps derecho, trapecio e
iliopsoas.
Los hallazgos morfológicos encontrados en los músculos
paraespinales fueron: aumento en tejido conectivo,
redondeamiento y variabilidad en forma y tamaño de las
fibras, núcleos internos, vacuolas, cuerpos tubulares y
láminas concéntricas. Aunque, los cambios patológicos
estaban a ambos lados de la curva, el lado cóncavo era el
más afectado. También se encontraron estas alteraciones,
aunque menos marcadas, en los músculos glúteo, deltoides,
iliopsoas y trapecio.
También estos autores, en pacientes con escoliosis
idiopática, hallaron las siguientes alteraciones
morfológicas: una atrofia tipo II en los músculos espinales
y en el resto de los músculos biopsiados, excepto el
deltoides y una atrofia de fibras tipo 1 en los músculos
espinales del lado cóncavo y en el músculo deltoides.
Estos autores basándose en estos hallazgos formulan una
hipótesis sobre la patogenia de la escoliosis idiopática:
la enfermedad básica es un desorden neuromuscular
transmitido genéticamente que tiene una manifestación
clínica mínima. Varias fuerzas corporales asimétricas,
especialmente asociadas con la postura, actúan sobre
músculos ligeramente anormales, produciendo un
desequilibrio, que inicia la deformidad espinal. La
progresión de la enfermedad está acentuada durante la
adolescencia o periodo de crecimiento máximo. Al existir
una hipotrofia miofibrilar en el lado cóncavo, y como
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consecuencia del predominio de un lado de la columna sobre
el otro, tiene lugar la génesis de la escoliosis.
Green’ (1981), con microscopio de luz, describe la pre-
sencia de dos tipos diferentes de fibras musculares en
escoliosis idiopática. Encuentra un 10% más de fibras tipo
1 en el lado convexo del ápex de la curva. La ul—
traestructura de ambos tipos de fibras revela áreas de
lesión miofibrilar, mitocondrias hinchadas y exceso de glu-
cógeno.
Whalen y Eco&’2 <1982), hicieron un análisis por
electroforesis en gel de biopsias musculares de pacientes
con escoliosis idiopática. Las cadenas ligeras de miosina
y las sub—unidades TNC de troponina eran los marcadores
cualitativos más útiles indicativos del fenotipo muscular.
Músculos paravertebrales del lado convexo y cóncavo se
analizaron en 13 pacientes con escoliosis idiopáticas. Ocho
de los pacientes tenían cadenas ligeras y subunidades TN—C
características de fibras musculares de rápida y lenta con-
tracción. Sin embargo cinco pacientes tenían mezcla de
proteínas rápidas y lentas sólo en músculos del lado
cóncavo. Los músculos del lado convexo estaban compuestos
exclusivamente de cadenas ligeras lentas y lentos TN—C.
Sahgal y cols2¶1983), estudiaron las alteraciones
histoquimicas y morfológicas en los músculos paraespinales
de 15 pacientes con escoliosis idiopática y compararon
estos cambios con el glúteo mayor. También hicieron 8 biop-
sias de cuádriceps normales.
Con microscopio óptico (14/O) en los músculos
paravertebrales vieron una variación en el tamaño de las
fibras, núcleos centrales y particiones celulares e
hialinización de las fibras tanto del lado cóncavo como
convexo. Observaron una atrofia tipo II más evidente en la
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región cóncava que en la convexa y que en el músculo
glúteo.
Con microscopio electrónico(M/E) se observaron en
músculos paravertebrales y glúteo a nivel subcelular una
variedad de cambios patológicos membrana basal ondulada
y de contorno irregular, núcleos en la periferia con
imágenes dentadas y con grupos de heterocromátina a lo
largo de la membrana nuclear. En algunas fibras, se vió una
destrucción localizada del cuadro de la estructura del
sarcómero con engrosamiento de lineas Z, acumulación
subsarcolemal de mitocondrias pequeñas y vacuolas
lipídicas, acúmulo de gránulos de glucógeno perinuclear y
también en áreas intermiofibrilares. En 4 casos se vieron
cambios distróficos y fibras musculares inmaduras a ambos
lados del ápex, pero no en el glúteo mayor. En 9 casos se
hizo un estudio cuantitativo con respecto a su distribución
subsarcolemal de la distribución de las vacuolas lipidicas,
glucógeno, mitocondrias y bandas Z.
En los músculos paravertebrales del lado convexo habla
un contenido alto en glucógeno y mitocondrias mientras que
en el lado cóncavo había un contenido alto de glucógeno y
bandas Z y en el glúteo mayor un glucógeno alto y un
aumento de mitocondrias.
Los músculos del lado cóncavo están afectados, al igual
que el glúteo mayor por un glucógeno alto y un aumento de
mitocondrias.
Como conclusión opinan que los músculos del lado
cóncavo están afectados al igual que el glúteo mayor.
Existe una atrofia tipo II en lado cóncavo y una afectación
histoquimica, histométrica y ultraestructural muscular a
ambos lados de la curva y del glúteo mayor dando la
impresión que la enfermedad es difusa. Cambios miopáticos
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generalizados en los músculos paravertebrales y el glúteo
mayor sugerían que la escoliosis idiopática podría ser un
desorden muscular primario.
Zetterberg y cols.24 (1983) en estudios histoquimicos
de músculos paravertebrales en escoliosis idiopática, han
mostrado un aumento de fibras tipo 1 en el lado convexo.
Los músculos transverso—espinales en la escoliosis
idiopática moderada muestran disminución del cociente entre
las fibras tipo II~ / II,. en el lado convexo. Los pocos
cambios patológicos encontrados eran vistos,
predonxinantemente, en los casos más graves de escoliosis.
Concluyen que la diferencia en la distribución del tipo de
fibras, contaje celular y actividad metabólica enzimática
es más evidente en el lado convexo y es similar a lo que
ocurren en sujetos que están sometidos a entrenamientos que
requieren gran resistencia. Piensan por tanto que estos
cambios histoquimicos son secundarios a una adaptación de
estos músculos a la deformidad.
Low y cols.’2 <1983), examinaron husos musculares y
nervios en enfermos con escoliosis idiopática al
microscopio electrónico, observando fibras musculares
intrafusales con cantidad aumentada de gotas de lípidos y
partículas de glucógeno. Además se observó una fibra intra—
fusal con núcleos lobulados, una membrana sarcolémica
ligeramente engrosada y un número inespecifico de nervios
mielinicos conteniendo un número significativo de cuerpos
membranosos entre y fuera de los husos musculares.
Owall y Tredwell”2 (1984), realizaron biopsias del mús-
culo multí? ido en enfermos con escoliosis idiopática y de
otras etiologías, detectando una anormalidad en la unión
miotendinosa en la concavidad de la curva, no observándose
en la convexidad, ni en escoliosis de otras etiologías. Las
anormalidades detectadas en el miotendón fueron: defectos
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en el sarcolema con degeneración de las células musculares
afectadas, y en el tendón un desorden paracelular y
proliferación celular. A nivel ultraestructural habla una
desintegración de células del tejido conectivo, algunos
macrófagos, fascículos irregulares de colágeno y tendón
infiltrado por tejido graso. El defecto o discontinuidad en
e]. sarcolema de la fibra muscular, parece establecer una
confluencia entre el compartimiento sarcoplasmático y
paracelular en la unión miotendinosa, lo que podría llevar
a un imbalance iónico y a una lesión eventual de la fibra
muscular afectada -
Estos autores opinan que los cambios patológicos en la
unión miotendinosa, pueden actuar de dos formas para
inducir curvadura: 1) acortando o retardando el crecimiento
longitudinal en un lado y produciendo un acortamiento de la
unidad miotendinosa paraespinal. En el pico de crecimiento,
durante la adolescencia, aumentarla la desviación lateral;
y 2) afectando la función muscular y la tensión. La rotura
en el sarcolema, en la unión miotendinosa, alteraría el
balance iónico necesario para el funcionamiento normal de
la célula muscular. Con la permeabilidad celular aumentada,
el calcio se moverla en la dirección de un gradiente
alterando la contracción—relajación. Estos estudios
corroboran los de Xaron y cols. que encuentran un aumento
de iones calcio en los músculos para— vertebrales de
pacientes con escoliosis idiopática.
Yaron y cols.26~ (1984), opinan que la etiología de la
escoliosis no está clara y lo más probable es que haya una
patogenia multifactorial. Entre los varios aspectos
etiológicos que describen, están: su naturaleza
hereditaria, una acción muscular desigual, el papel del
crecimiento, las hormonas sexuales y una afectación del
sistema nervioso central a través de sus vías propioceptiva
y vestibular.
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Obtuvieron diferentes mapas pépticos de la siosina de
los músculos glúteo y paravertebrales de pacientes con
escoliosis idiopática. En ellos observaron que había un
aumento de iones calcio, un aumento del calcio plaquetario
y una carga negativa en la superficie sialoproteica.También
observaron que habla un aumento del ácido siálico de las
plaquetas. Concluyeron diciendo que en la escoliosis
idiopática hay una miopatia media de tipo progresivo y que
exhibe craneocaudalmente y de lado a lado una asimetría con
anormalidades del tamaño de las miofibrillas y distribución
del tipo de las fibras. Su naturaleza molecular debido a
defectos de la relación membrana—calcio—miosina parecen ser
operativos. Estos pueden ser inherentes y genéticamente
producidos, ó ser causados por factores circulantes, tales
como sustancias neurotróficas y hormonas del crecimiento y
otras. Un predomino de fibras tipo 1 con hipotrofia, lo
interpretan como un fallo de la maduración y piensan que es
debido a una falta factores nerviosos tróficos, los cuales
no pueden ser liberados en los músculos o la membrana
miofibrilar no es capaz de reaccionar a ellos, debido a una
afectación de la membrana basal. opinan que la miopatía de
la escoliosis idiopática difiere de las formas conocidas de
miopatia congénita por su falta de especificidad morfoló-
gica, su asimetría y su suavidad.
Ford y eols.” (1984), en un estudio de 12 músculos
paravertebrales, superficiales y profundos, a nivel del
ápex y dos niveles por encima y debajo del ápex de la curva
observaron un porcentaje más grande de fibras tipo 1 en el
músculo multí? ido a nivel del ápex de la curva en el lado
convexo y en músculos superficiales por encima y debajo del
ápex del lado convexo de la curva.
Bylund y cols.3’ (1987), en estudios histoquimicos de
la porción torácica de los músculos erectores de la colu—
mna, han demostrado una proporción de fibras tipo 1 con—
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sistentemente más alta en el lado convexo. La distribución
de fibras musculares del multE?ido y semiespinal fue
estudiada en escoliosis idiopática del adolescente. Se com-
pararon con controles de igual sexo y edad, encontrándose
un porcentaje significativamente más pequeño de fibras tipo
1 en el lado cóncavo. Los niños con escoliosis idiopática
del adolescente mostraron el mismo cuadro que las niñas. En
dos pacientes con curvas dobles mayores, se vió el mismo
patrón histológico en la convexidad de ambas curvas. Pa-
cientes con escoliosis congénitas o escoliosis idiopática
que se iniciaron en edades tempranas, tenían un porcentaje
normal de fibras tipo 1 en el lada cóncavo y un porcentaje
significativamente más alto de fibras tipo 1 en la lado
convexo. Piensan que en la escoliosis idiopática del
adolescente la desviación en la distribución de las fibras
musculares, puede constituir un factor primario en la
patogénesis de la escoliosis idiopática.
Síager y cols?’3 <1986), en biopsias musculares del
ápex en ambos lados de la curva escoliótica demostraron
anormalidades en la distribución del tipo de fibras en el
68% y del tamaño de fibras en el 55%. No había preferencias
por ambos lados. El predominio de fibras tipo 1 era tan
común como el déficit de ellas. Hubo atrofia en el 33% y
afectaba principalmente a fibras tipo 1. En cambio la
atrofia tipo II era rara. La hipertrofia estaba limitada a
fibras tipo II y ocurrió en el 26%. El factor fuerza o
tensión para fibras tipo 1 excedía al tipo II. Las fibras
tipo líA no eran más grandes que las tipo lIB. Habla un
mayor predominio de tipo hA en el lado convexo. Muchos de
los cambios parecían ser secundarios y compensadores y
ninguno de ellos sugerían que produjeran la curvatura
escoliótica.
Hsu y cols.”’ (1988), realizaron biopsias en 27
escoliosis idiopáticas en el ápex a ambos lados de la
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curva. Realizaron estudios histoquimicos y morfogenéticos
que mostraban aumento de la proporción de fibras musculares
tipo 1, similar a controles normales, en ambos lados del
ápex. La anormalidad más sorprendente era un predominio
tipo líA sobre tipo lIB a la inversa de lo que ocurre en
músculos parvertebrales normales. Estos cambios no
enseñaron correlación con el sexo, la edad o la
estimulación eléctrica pero si con la severidad de la
curva, concluyendo que los cambios son una adaptación
secundaria muscular a la curva y no su causa primaria.
Gibson y colsi’ (1988), midieron la tasa de síntesis
protéica muscular bilateralmente en la zona superior, media
e inferior de una curva torácica en 9 niños con escoliosis
idiopática, usando leucina marcada con un isótopo estable.
No observaron diferencias significativas en tasas de
síntesis de proteína muscular en los dos lados de la zona
superior e inferior de la curva. Sin embargo en el ápex, la
síntesis era mayor en la convexidad que en la concavidad de
la curva. La actividad del RNA muscular era más baja en el
lado cóncavo que en el convexo. Las fibras tipol mostraban
un diámetro menor en fibras tipo 1 y una menor proporción
en la concavidad. Los resultados eran compatibles con
efectos en el recambio muscular protéico, secundario a una
mayor actividad muscular contráctil en la convexidad de la
curva e inmovilización del músculo en la concavidad de la
curva.
Jean—Cheng Chiv y colsÁ~ (1988), hicieron biopsias en
32 pacientes con escoliosis idiopática, 11 escoliosis por
miopatias, 9 escoliosis por desórdenes de las neuronas
motoras y 8 escoliosis diversas, De las 32 escoliosis
idopáticas, 19 mostraron cambios neurogénicos o
agrupamiento fibras tipo 1, pero no encontraron cambios en
el resto de los 13 casos. En las miopáticas estos
consistieron en miopatia centronuclear, iniopatia neinalina,
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miopatia mitocondrial, distrofia muscular congénita,
miositis y desproporción congénita de tipos de fibras. Las
escoliosis por desórdenes de neurona motora enseñaron
pérdida del cuadro en mosáico normal y agrupamiento de
fibras tipo 1 y 2.
Se examinaron nervios intramusculares de 9 escoliosis
idiopáticas y uniones neuromusculares de 6 escoliosis
idiopática, viéndose cambios de denervación no específica.
Las fibras mielínicas mostraron vainas de mielina delgadas,
varias clases de inclusiones en los axones y cuerpos
citoplasmáticos pleomórficos en las células de Schwann. En
las uniones neuromusculares los axones terminales aparecían
retraídos y los enlaces sinápticos estaban cubiertos por
citoplasma de la célula de Schwann o por fibras colágenas,
estaban dilatados y algunos contenían material
degenerativo.
Los autores demuestran que hay una variedad de
enfermedades neuromusculares en pacientes escolióticos que
pueden escapar clinicamente a la detección, a menos se haga
una buena valoración neurológica del enfermo (como nos ha
ocurrido en 2 casos diagnosticados en un principio de
escoliosis idiopática y trás estudio histoquimico y
electromiográfico se cambió el diagnóstico por una miopatia
de cuerpos reductores y una distrofia miotónica y por tanto
no se incluyeron en este estudio). Además opinan que
cambios de denervación no específicos existen no sólo en
las fibras musculares sino también en los elementos
neurales de los músculos de la espalda, de algunas de las
llamadas escoliosis idiopáticas.
Ford y cols.’5 <1988), hicieron un análisis histológico
e histogénico de la distribución de los husos musculares en
la musculatura paravertabral de pacientes con escoliosis
idiopática, usando técnicas de DPNH, ATPasa y tricromico.
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Se tomaron muestras de biopsia muscular en la inter-
vención quirúrgica, a nivel de músculos superficiales y
profundos en ambos lados de la columna, en el ápex y dos
niveles por encima y debajo del ápex. Se observaron
numerosos husos musculares en los músculos estudiados; una
media de 20.3% de husos por músculo. Según estos autores,
los husos musculares pueden ser causa de la escoliosis
idiopática. Al ser uno de los sistemas aferentes que
participa en el control e inicio de los mecanismos de los
reflejos espinales en los músculos, afecta a los mecanismos
estáticos y dinámicos de la columna vertebral.
En esta investigación histoquinica de la musculatura
paravertebral, realizada a microscopio óptico, se observó
en los 16 enfermos analizados, lo siguiente:
Aumento del tejido conectivo endomisial en 3 enfermos.
Fibras atróficas con las características de la atrofia por
denervacián en el músculo longuissimo de la concavidad de
la curva en dos enfermos.
Fibras con abundante glucógeno y lípidos en los músculos
en siete enfermos.
Zonas de ausencia de tinción con las enzimas oxidativas
generalmente grandes y únicas, de aspecto muy parecido a
los cores, afectando a las fibras tipo 1 de los músculos
multífido en la convexidad a seis enfermos, en la
concavidad a cuatro y en el longuissimo de la concavidad
a uno.
Estos hallazgos indicarían la existencia de leves
cambios miopáticos o lesiones asociadas a denervación.
En el estudio morfométrico de los músculos longuissimo
y multif ido se encontró: a) un predominio de fibras tipo 1
sobre fibras tipo II en ambos lados de la curva y b) un
aumento significativo de fibras tipo 1 sobre fibras tipo II
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en ambos músculos longuíssimo y multifido en el lado
convexo; hallazgos similares a los observados por Varon y
cols.2’’260’2’, Sahgal y cols.~, y Bylund y cols.”
En un enfermo se observó un predominio de fibras tipo
II en el músculo longuisaimo (núm. 13) a ambos lados de la
curva y en otro enfermo este mismo predominio de fibras
tipo II pero en el músculo multí? ido <núm.3). No se sabe
interpretar el porqué de este predomino de fibras tipo II
en estos dos enfermos ya que la magnitud de la curva y edad
eran similares al resto.
En los hallazgos observados por Sahgal y cols.2~ tani-
bién describen un caso con predominio de fibras tipo II en
el músculo longuissimo, en un estudio realizado en catorce
enfermos con escoliosis idiopática sin explicar el porqué
de este hallazgo.
En el músculo glúteo mayor derecho, coincidiendo con
la convexidad de la curva torácica, se observó un predomi-
nio claro de fibras tipo 1 sobre tipo II en todos los
enfermos.
En cuanto al diámetro de las fibras musculares se vid
una disminución significativa de éste en las fibras tipo 1
en los músculos longuissimo y multifido de la concavidad de
la curva, en relación a las fibras tipo 1 de ambos músculos
en el lado convexo, por lo cual cabria pensar que hay una
atrofia en las fibras tipo 1 del lado de la concavidad
corroborando, por tanto, los hallazgos de Yarorn y cols. y
no estando de acuerdo con los de Sahgal y 0015.200 que
concluyen diciendo que existe una atrofia de fibras tipo II
en la concavidad de la curva escoliótica.
El porcentaje mayor de fibras tipo 1 sobre las fibras
tipo II en el lado convexo parece que podría ser una
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respuesta fisiológica de la musculatura paravertebral,
debido a que estos músculos del lado convexo tratan de
equilibrar la columna vertebral. Se produce, por tanto,
como respuesta fisiológica a la sobrecarga que tiene el
lado convexo, un cambio de fibras tipo II fásicas o de
contracción rápida, a fibras tipo 31 tónicas de contracción
lenta, más resistentes a la fatiga y con alta capacidad
oxidativa.
La atrofia de fibras tipo 1 de La musculatura para—
vertebral del lado cóncavo de la curva escoliótica seria
secundaria a la menor sobrecarga que existe en este lado.
Correlacionando estos hallazgos histopatológicos con
los estudios electromiográficos realizados en estos en-
fermos escolióticos se observa:
Que en la musculatura paravertebral del lado convexo
hay mayor actividad mioeléctrica que en el lado cóncavo,
donde es prácticamente nula. Lo que significa que la mayor
demanda de trabajo muscular, como es el lado convexo de la
curva escoliótica, requiere mayor número de fibras tipo 1,
y en consecuencia registra mayor actividad
electromiográfica; mientras que, a menor demanda de trabajo
menor número y mayor atrofia de fibras tipo 1 existen, y
menor actividad electromiográfica.
Realizados registros electromiográticos a los seis
meses de la intervención de estos enfermos, una vez
corregidas y estabilizadas sus curvas, se observa que las
actividades rnioeléctricas de los músculos paravertebrales
son prácticamente nulas a ambos lados de la curva. Estos
resultados se dieron tanto utilizando la intervención por
vía posterior, donde ya no existe denervación de la
musculatura paravertebral, como demostraron Donovan y
cols6.., 6 trás la intervención por vía anterior, donde no
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existe alteración de la inervación de la musculatura por la
acción de la cirugía.
Esto hace pensar que no existe una disfunción
neuromuscular como causa etiopatogénica única de la
escoliosis idiopática.
Por lo tanto los resultados de estos estudios están en
desacuerdo con las teorías de Yaron y cols.~’2’0’262, Sahgal
y cols.200, Jean Cheng Chiu y cols.’21, Bylund y cols.36 que
opinan que la escoliosis idiopática es causada por una
miopatia de carácter leve. En cambio son coincidentes con
Zetterberg y cols.26, Ford y cols.” Hsu y cols.”’ y Gibson
y colsi’ que opinan que hay una adaptación secundaria de
las fibras musculares a la curva escoliótica.
Sin embargo, no se puede excluir el que exista una
desviación patológica de fibras en la musculatura para—
vertebral y que fuese un factor primario en la etiopatoge—
nía de la escoliosis idiopática. Una razón de esto es que
la mayoría de las curvas han sido siempre convexas hacia el
lado derecho. Podría ser que en ciertos individuos, sus
músculos paravertebrales en el lado izquierdo tuvieran
menos fibras tipo 1 y en consecuencia ser menos resistentes
a la fatiga que los del lado derecho. El resultado de este
desequilibrio muscular hace que se produzca la curva
escoliótica.
Esto podría ser más evidente en la etapa pre—puberal,
momento en que se produce un crecimiento rápido y al
coincidir con una disminución de la cifosis torácica fi-
siológica, que hace que el centro de rotación de la
vértebra torácica se acerque al centro de rotación del
raquis, como se vió en el apartado de biomecánica de las
deformidades espinales.
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Este acercamiento del eje de rotación de la vértebra
torácica al eje de rotación del raquis, facilita que la
vértebra rote hacia el lado donde los rotadores son más
potentes, es decir, hacia el lado derecho o convexo, de tal
forma que el arco vertebral rota hacia el lado izquierdo o
cóncavo y el cuerpo hacia el lado derecho o convexo. Si se
sobrepasa un limite de rotación, la musculatura a ambos
lados de los arcos posteriores unifica sus acciones en un
mismo sentido, propiciando que se dispare la progresión de
la curva escoliótica.
Después de haber hecho una revisión de todas las
posibles causas etiopatoqénicas y de los estudios
musculares desde el punto de vista electromiogrático e
histoguimico y morfométrico se puede concluir, de forma
general que la enfermedad que se está buscando es de causa
multifactorial, como la luxación congénita de cadera, pie
zambo, mielomeningocele y paladar hendido.
Se puede esquematizar su etiología multifactorial de
la siguiente forma:
~9~ICOSI
FACTORES
GENETJICOS ¡
¡
SISTEMA
NERVIOSO
CENTRAL
— Balance
— Músculos
CRECIMIENTO
— Hormonas
— Asimetría
METABOLISMO
—Colágeno
—Proteogli—
canos
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La investigación no está agotada en su totalidad. Se
debe seguir investigando sobre esta deformidad de la
columna y realizar un estudio multidisciplinario. Por
tanto, colaborar con e]. bioquímico, neurofisiólogo,
ingeniero biomecánico, neuropatólogo, endocrino etc.
En definitiva, creemos que la escoliosis idiopática no
es solo una enfermedad, sino que al igual que la fiebre es
un síntoma.
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VI .3 DISC¡JSION AL TRATAMIENTO QUIRURGICO
Con el desarrollo de la técnica de distracción en 1952,
Harrington~ llevo a la cirugía correctora de la columna por
vía posterior a una nueva era, que ha persistido durante
más de tres décadas. Sin embargo nuevas técnicas han ido
apareciendo en esta última década mejorando los resultados
obtenidos con la técnica de Harrington.
Los objetivos de la cirugía de la escoliosis son:
l~. Parar la progresión o empeoramiento de la
deformidad y por tanto evitar la secuela de la disfunción
pulmonar y dolor.
2~. Conseguir la máxima corrección de la deformidad en
los tres planos con un mínimo peligro de complicaciones
neurológicas.
r. Obtener un tronco y torso equilibrado.
4~. Conseguir que los tres primeros objetivos sean
permanentes por medio de una artrodesis sólida.
El sistema de Harrington depende de fuerzas de tensión
aplicadas al lado cóncavo de la curva escoliótica. Distra-
cción es el método inés potente para la corrección de la
deformidad lateral, particularmente en las curvas más
graves. Muchos estudios demostraron que el método de
Harrington usado correctamente corregía alrededor del 60%
de la curva escoliótica, observándose una pérdida de
corrección de un 10% , una fusión sólida en el 96% de los
casos, y un número de complicaciones neurológicas
aceptablemente bajo (King y cols.’~, 1983, Mc Ewen y cols.’55
1973). Publicaciones recientes sugieren que el sistema de
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distracción de Harrington tiene el número más bajo de
complicaciones neurológicas, cuando se compara con los
nuevos métodos.
Hay dos desventajas con el método de Harrington:
l~. La distracción es un sistema efectivo en el plano
frontal pero poco en el plano axial, que puede empezar a
aplanar el contorno sagital (Ginsburg y cols.~ 1979).
2~. Biomecánicamente corrige la curva en sólo dos
puntos de apoyo, en los extremos. El peligro de fallo es
alto cuando grandes fuerzas se aplican al hueso normal o
fuerzas moderada se aplican a un hueso osteopénico (Ha-
chemson y cols.”’ 1971. Debido a que no hay puntos de
anclaje intermedios puede haber pérdida de corrección y
movimiento inaceptable de la masa de fusión, por lo cual es
necesario utilizar un corsé de yeso en el postoperatorio.
El avance más importante en el tratamiento de la
escoliosis ha sido la apreciación conceptual de la defor-
midad. La escoliosis se trata como una deformidad multi-
planar, por lo que además de corregirla en el plano frontal
se debe hacer en el plano axial y sagital. Aunque fuerzas
correctoras aplicadas en una dirección pueden tener un
efecto corrector de la deformidad en otros planos (acción
de acoplamiento), fuerzas aplicadas en una forma incorrecta
pueden bloquearse en la deformidad. Por ejemplo la
distracción excesiva mejora la curva en el plano frontal
pero no ayuda a conseguir corrección de la deformidad en el
plano sagital (Dickson y colsi2, 1987) y puede prevenir
derotación del componente rotatorio. También, la im-
portancia fisiológica del contorno normal sagital se re-
conoce actualmente. La lordosis torácica o hipocifosis (es-
palda plana) tiene mayor efecto adverso sobre el volumen y
la tisiología pulmonar que la curva en el plano frontal.
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También, el aplanamiento de la lordosis lumbar normal
produce con el tiempo dolor lumbar (Ginsburg y colsi2
1979).
Un segundo avance es la apreciación de la importancia
de los principios biomecánicos. Con los nuevos sistemas hay
múltiples puntos de anclaje, dando una mayor estabilidad y
aumento de la resistencia a la fatiga del implante y menor
incidencia de seudoartrosis en la masa de fusión.
El más moderno método y conceptualmente el más atracti-
vo, fue desarrollado por Cotrel y Dubousset’4’~’51. El
principio del sistema Cotrel Dubousset es que la corrección
se consigue contorneando los vástagos a la curva deseada en
el plano sagital e insertando el primer vástago en unos
ganchos previamente situados y contorneando el vástago en
la misma dirección de la curva escoliótica, y una vez
insertado en todos los ganchos se rota 90 . Rotando el
vástago hasta el perfil recto corrige en el plano coronal
y ejerce al mismo tiempo un alineamiento en el plano
sagital y una corrección en el plano axial entre un 25% —
33%, contribuyendo a una mejoría de la corrección de la
gibosidad costal.
Tests mecánicos han demostrado que es el sistema más
rígido y estable de todos los estudiados.
Sin embargo, hay peligro de penetrar en el canal
vertebral con el gancho durante la maniobra de derotación.
Es un sistema complejo, que precisa de tiempo para el
aprendizaje. Seleccionar el nivel vertebral a fusionar es
importante ya que se puede producir desequilibrio aunque,
con el tiempo, este desequilibrio se autocorrige (Izquierdo
y cols.”4). Esto se ha visto principalmente en las curvas
tipo King II y para estos casos se ha enfatizado la impor-
tancia de estudiar el plano sagital radiográficamente para
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detectar la transición entre las curvas torácica y
lumbares, antes de seleccionar los niveles a instrumentar
y nunca acabar la instrumentación en la unión toraco—lum—
bar. También puede producir cifosis en el extremo final de
la instrumentación (Izquierdo y cols2fl.
Otro problema con la instrumentación Cotrel Dubousset
es que es voluminosa y puede dar problemas de escaras e
infección, es una instrumentación costosa y es tres veces
más peligrosa neurológicamente que la técnica de
Harrington, siendo la frecuencia de complicaciones
neurológicas alrededor del 3%.
En este estudio la instrumentación de Cotrel Duboussett
se empleó en 23 enfermos de curvas torácicas siendo el tipo
de curva: K1 (4 casos), 1<2 (17 casos) K~ <1 caso) y K~ (1
caso). El mayor número de enfermos presentaban una curva
torácica tipo King II, donde la curva torácica es mayor que
la lumbar. Se instrumentó la curva torácica extendiéndose
la fusión distal con el gancho a distracción a nivel de la
vértebra estable o un nivel por encima y con el gancho
final a compresión a nivel de la vértebra horizontal de la
curva lumbar.
En dos casos con una curva torácica rígida grave se
realizó previamente una fusión anterior (núms. 8 y 11).
Se obtuvieron unas correcciones de un 57% en el caso
de la curva torácica y de un 46,5% en la curva lumbar.
En 10 casos que presentaban curvas de loo de hipocifo—
sis o lordosis torácica hubo una mejoría evidente en el
plano sagital y la derotación en el ápex de la curva to-
rácica medida con el torsiórnetro de Perdriolle fue del 38%.
En los casos en que se instrumenté con gancho final a
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compresión no hubo desequilibrio del raquis ni cifosis en
la curva toraco—lumbar; sin embargo en los casos en que se
instrumenté con el gancho final a distracción hubo un
desequilibrio del raquis, pero se autocorrigió en la
evolución final <media 2 años). Hubo un discreto aumento de
la cifosis de unión toraco—lumbar.
En los casos con curvas tipo K.I, en das casos se
practicó vta posterior con instrumentación Cotrel Dubousset
(núms 18 y 19) y en otros dos casos se realizó una
corrección de la columna lumbar por vía anterior e
instrumentación de Zielke, y en un segundo tiempo vía
posterior con instrumentación Cotrel Dubousset para la
corrección de la curva torácica (núms. 1 y 17).
En el primer grupo en el que se empleó solo
instrumentación de Cotrel Dubousset los resultados fueron
menos brillantes que en las curvas King II siendo los
porcentajes de corrección de 43,4% en el caso de la curva
torácica y del 46,5% en el caso de la curva lumbar.
En el grupo combinado (vía anterior y posterior) se
instrumentó la curva lumbar con técnica de Zielke por vía
anterior y en un segundo tiempo por vía posterior con
instrumentación de cotrel Dubousset, la curva lumbar, para
darle más estabilidad y la curva torácica para corregirla,
siendo los resultados bastante satisfactorios 67,5% en la
curva torácica y 74,5% en la curva lumbar.
En un sólo caso de curva tipo King III (núm.4), se
instrumentó la curva torácica con una corrección del 87%.
En otro caso de curva tipo King y (núm. 9), se practicó
previamente una liberacián anterior de la curva torácica
inferior. Por vía posterior se instrumentaron las dos
curvas torácicas con técnica de Cotrel Dubousset. Se obtuvo
una corrección del 41% en la torácica inferior.
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El gran paso para la corrección de curvas vertebrales
por vía anterior se realizó en 1969 por Dwyer” utilizando
un sistema de tornillos y cables realizando compresión de
cuerpos vertebrales previa extirpación de discos e intro-
ducción de injertos de las costillas extirpadas. En 1974
publicó los resultados obtenidos en 51 enfermos, observando
que la mayor corrección se consiguió en curvas idiopáticas
toraco—lumbares o lumbares. Los resultados fueron excelen-
tes en el plano coronal, oscilando entre un 70 y un 80%
similares a los observados posteriormente por otros autores
<Schaffer y cols20, Luk y cols.”, Hsu y cols.”2, Hall y
colsi6, Floman y cols.’3, Moe y cols.”’, Izquierdo y
cols.”). Sin embargo, uno de los mayores problemas con la
técnica de Dwyer es el efecto cifosante que produce esta
instrumentación (Dwyer y colsY, LuR y cols.”’, Hsu y
cols.”2, Hall y cols.”, Floman y cols.’3, Moe y cols.”’,
Izquierdo y cols.1lé).
La corrección de la rotación de la vértebra ápex está
alrededor del 35—40% (Hsu”2, Lukt4, Izquierdo”8).
Zielke y cols. a”, modificaron en 1976 la técnica de
Dwyer usando una barra roscada, en lugar del cable que pasa
a través de la cabeza de tornillos especialmente adaptados
para ello. La compresión se realiza mediante tuercas
roscadas a la barra que comprimen un tornillo contra el
vecino, empezando la compresión por el ápex de la con-
vexidad y continuando craneal y caudalmente. Esta ins-
trumentación aporta un dispositivo para corregir la rota-
ción de la curva instrumentada.
La barra roscada de Zielke es superior biomecanicamente
al cable de Dwyer. La cifosis de la curva instrumentada con
la técnica de Zielke se evita considerando tres aspectos:
10. Utilizando el derrotador.
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2~. Introduciendo injertos en la parte anterior de los
cuerpos vertebrales.
30• Poniendo el tornillo de la vértebra ápex en la por-
ción más posterior del cuerpo vertebral y los tornillos de
las vértebras finales en una posición más anterior, de tal
forma que la línea que une los tornillos formen una “C” con
la convexidad mirando hacia el tornillo de la vértebra más
apical, a la posición anterior a los tornillos extremos.
La instrumentación de Zielke es el método preferido
para corregir curva lumbar o toraco—lumibar con lordosis. Se
empleó en 5 enfermos con curvas toraco—lumbares izquierdas.
La corrección obtenida fue de un 84,2% en la curva
toraco—lumbar instrumentada y una corrección espontánea de
la curva torácica de un 52,8%. Estos valores han sido
similares a los obtenidos por Moe y cols.”’ (87%) Kaneda y
cols.’2’ (82%) y ligeramente inferiores a la serie de Ziel-
ke2” (92%).
La corrección de la rotación de la vértebra ápex de la
curva lumbar medida con el torsiómetro de Perdriolle fué
del 40,6% siendo estos resultados ligeramente inferiores a
los obtenidos por Kaneda y cols.’~ (46%), Luk y cols.’’
(47%).
Los resultados en el plano coronal obtenidos con la
instrumentación de Zielke son superiores a los obtenidos
con la instrumentación de Harrington alrededor del 50% en
la corrección de curvas toraco—lumbares o lumbares (Gold—
stein y cols.83, Harrington~, Lau y colsY2, Moe y cols&’),
y también fueron muy superiores a la técnica de Harrington
en la corrección de la rotación de la vértebra ápex. (Luk
y cols.”’, Hsu y cols.’~).
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En este estudio hubo una discreta pérdida de lordosis
en la zona instrumentada, pero no pérdida de lordosis final
LíSí.
No ha habido seudoartrosis, pérdida de corrección ni
complicaciones con la vía operatoria.
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Del análisis de los resultados obtenidos en el estudio
electromiográfico, morfométrico e histoquimico de la muscu-
latura paravertebral en enfermos con escoliosis idiopática,
y de los hallazgos obtenidos con la cirugía de estos enfer-
mas utilizando dos tipos de instrumentaciones se pueden
realizar las conclusiones que a continuación se recogen:
VII. 1 CONCLUSIONES DEL ESTUDIO ELECTROMIOGRAFICO
Las principales conclusiones del estudio
electromiográfico derivadas de la presente investigación
son:
1’. Se deduce de la presente investigación que la mayor
actividad electromiográfica en el lado convexo de la curva
escoliótica, está en relación al mayor esfuerzo que
realizan los músculos de este lado, intentando equilibrar
la columna vertebral y que la ausencia de ésta actividad en
el lado cóncavo está en relación con la no actividad
muscular.
2’. Se constata que los músculos longuissimo y
multíf ido contribuyen con su actividad a la aparición de
potenciales eléctricos aumentados en ambos lados de la
curva escoliótica, en actitudes de esfuerzo contra
resistencia, en las posiciones de reposo y bipedestación.
3. La ausencia de actividad electromiogrática en el
músculo longuíssimo a ambos lados de la curva escoliótica
(una vez corregida y estabilizada), se debe a que no existe
lesión muscular como causa etiopatogénica única de la
escoliosis idiopática.
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4~. A diferencia de los resultados obtenidos en la
posición de reposo se constata, que no hay variación de las
actividades mioeléctricas, en las mediciones realizadas en
el músculo longuissimo a los seis meses del postoperatorio,
en las actitudes de esfuerzo contra resistencia, en
posiciones de decúbito y bipedestación.
VII. 2 CONCLUSIONES DEL ESTUDIO HISTOQUIMICO
Y MORFONETRICO
Las conclusiones del estudio histoquimico y
morfométrico derivados de la presente investigación son:
1’. Se observa la existencia de leves cambios
miopáticos o lesiones asociadas a denervaciones en músculos
de ambos lados de la curva escoliótica.
2. Existe un aumento significativo del número de
fibras tipo II sobre las de tipo II en el músculo
longuissimo y multí?ido en la convexidad de la curva
escoliótica.
3’. Se observa un aumento significativo del número de
fibras tipo 1 sobre las de tipo II en el músculo glúteo del
lado convexo de la curva.
4’. Hay un aumento significativo del diámetro de las
fibras tipo 1 de la convexidad sobre el diámetro de fibras
tipo 1 de la concavidad en los músculos longuissimo y
multí? ido.
5’. Creemos, como aportación original de la presente
investigación, en la existencia de una correlación entre
mayor número y diámetro de las fibras tipo 1 con aumento de
la actividad electromiográfica en la convexidad de la curva
escoliótica.
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VII. 3 CONCLUSIONES DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO
Las principales conclusiones del tratamiento quirúrgico
derivadas de este estudio son:
1. La instrumentación de Cotrel—Dubousset ha conse-
guido una corrección excelente y estable, como se ha
comprobado por medio de la actividad electromiográfica
obtenida a los seis meses del postoperatorio, en los
distintos tipos de curvas torácicas.
2’. La instrumentación de Zielke utilizada en La co-
rrección de curvas toracolumbares o lumbares ha conseguido
una gran corrección en el plano anteroposterior, un buen
efecto derrotador y~no ha producido efecto cifosante sobre
la lordosis lumbar.
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P8tólo*tffhi&rEJ Praitdctfl 4dEEú*uaco
P~s*c~neR O CUATRO FRAGMENTOS DE MUSCULO EYSQUELETICO ST 1 ALTERACIONES MÁCROSCO——
PICAS. CADA UNO DE LOS CUALES MIDE APROXIMADAMENTE O,7X0,5XO,~ OMS.
1:LONG.DORSI CONVEX
2:LONG.DORSI CONCAV
3:MULTIFIDO CONCAV
- 4:¿~ ‘[TIFIDO CONVEX
GM j. O R 0
iUSCULO 1: LONGISIMUS DORSI DE LA CONVEXIDAt’~TEJIDO MUSCULAR ESTRIADO CON CCINSEF’
VACION DE SU AROUITECTURA.LAS FIBRAS MUESTRAN DIÁMETROS VARIABLES QUE OSCILAN ——
ENTRE 12—60 MICRAS DE DIÁMETRO. Y NO SE OBSERVAN EN ELLAS ALTERACIONES ESTRUCTLV-
RALES.CON TEGNICAS HISTOENZIMATICAS SE OBSERVA UN PREDOMINIO DE FIBRAS TIPO 1
QUE CORRESPONDEN APROXIMADAMENTE AL é5X DE LA TOTA[..IDAII.SE HA EFECTUADO EL HIS—--
lOGRAMA DE LOS DIÁMETROS DE LAS FIBRAS, SIENDO LA MEDIA DE LOS IIIAMETROS DE. LAS
FIBRAS TIFO 1 40 MICRAS, MIENTRAS QUE LA MEDIA DE LOS DIÁMETROS DE LAS TIFO II.
ES DE 41 .E3NO SE EVIDENCIAN OTRAS ALTERACIONES.
• 2:LONGISIMLJS DORSI CONCAVIDAD:TEJIDO MUSCULAR ESTRIADO CON CONSERVACION DE LA AP
QUITECTURA FASCICUL.AR..LAS FIBRAS MUSCULARES MUESTRAN DIÁMETROS MUY VARIABLES Y
SE OBSERVAN ABUNDANTES FIBRAS ATROFICAS DE CONTORNOS ANL1.JLAI:IOS.QUE FORMAN A VECE
F’EQUENOS GRUPOS Y QUE PERTENECEN A AMBOS TIFOS, FUNDAMENTALMENTE AL TIFO II. LAS
TEONICAS PARA ENZIMAS OXIDATI VOS CON FRECUENCIA ESTAS FIBRAS TIFO II ATROIvI CAS,
MUESTRAN INVERSION EN SU REACCION.
3:MULTIFIDO DL LA CONCAVIDAII:TE..)IDO MUSCULAR ESTRIADO CON L.E:VE ALTEPÁCICIN DE LA
ARQUITECTURA POR AUMENTO DEL CONECTIVO—ADIPOSO ENDOtIISIAL LAS FIBRAS MUESTRAN
Y M~ME.TROS VARIABLES Y SE OBSERVAN ALGUNAS FIBRAS ATROFICAS ANGULADAS, FErÑTENE
U ITES A AMBOS TIPOS Y SIN EVIDENCIAN CIERTA DE ENERVACION.EXISTE UN PRU:t’OMINItC
t~gnósticos anatomopatolóáic~~
Notas:
Organo
Topografía Morfología
Código
Técnicas realizadas
1
Diagnosticado por:
$
• ~A DE OCTUBRE -
7
., DE ANATOMIA PATOLOGICA
INFORME HISTOPATOLOGICO
.i.X.-S7S
EdadApellidos y uiombre
GUZMÁN LOPEZ, PATRICIA i~jj:j~ Hustoraa EspecirnenOfE-87-0032
Protadencia (Servicio >
14. CENTRAL’CRUZ RUJA”
Localizacián
Pl.: Hab.:
Médico peticionario
IZQUIERDO
Fecha entrada
1~ 01. 1987
Fecha salida
11 02 1987
Diagnóstico clínico principal
ESCOLIOSIS It’IOU’ATICAS
Patáloq~!~flÉtnC Pr~g~~j~ico
~RrI~,1~F~c3 TIPO 1 QUE SUPONE APROXIMADAMENTE: EL 60 Y DE LA TOTALIDAD -
44 ~MULTIFII’O LíE LA CONVEXIDAD:TEJILlO MUSCULAR ESTRIADO CON LEVE ALTERACION DE SU
ARQUITECTURA POR AUMENTO CONECTIVO—ADIPOSO ENDOMISIAL LAS FIBRAS MUSCLJI...ARES M(JEY
TRAN DIÁMETROS MODERADAMENTE VARIABLES Y SE. OBSERVAN ALGUNAS FIBRAS ATROFICAS Al
GULADAS ¡lE Moro AISLADO.EXISTEN ALGUNAS CENTRAL.I ZACIONES NUCLEARES.JUNTO CON TU
NX1~tS HISTOENZIMATICAS HAY UN PREDOMINIO DE FIBRAS TIPO 1 QUE SUIONEN APFkE)XIMAD(
MIt SE EL 65 X DE LA TOTALIL’AI’.NO EVIDENCIA DE ENERVACION. SE HA EFECTUADO EI. H14
TOGRAMA DE LOS DIÁMETROS DE LAS FIBRAS,FRESENTAN LAS FIBRAS TIPO 1 UN DIAMETRO
MEDIO DE 40.? MICRAS MIENTRAS QUE EL ~IAMF.:rRO MEDIO DE LAS FIBRAS TIFO II ES DE
44.2 MICRAS.
1
Diagnósticos anatomopatológicos:
1.: PREDOMINIO LE. FIBRAS TIfO 1
2: ATROFIA POR t’ENERVPCION
3 Y A PREDOMINIO DE FIlARAS TIFO 1 Y AISLADAS FIBRAS ATROFICAU.
/ESCOLIOSIS//> -
N
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FICHA CLíNICA
FICHA GENERAL
tASO N~
NOMBRE.: ROSA M! RUIZ RICO
Dirección.: Valle—Inclán, 22
Población.: 28044- MADRID
FECHA NALIMIENTO.:
EDADa :17+11
Teléfono.: 7O6—~8—99
18 1 -70
SEXO.: HErBPA
HISIORlA CLIFa~~CA
ANIECEDENTES PERSONALES.: NINGUNO
AE~TECEDENTES FAMIÉ. lARES : N: NGIÑC
E~ 1OLD~IA : IDIOPATICA
MIVÚ DE CONSLILTA:Profesora tunos-si.
ti~&~rva espPJ d> torcida.ÑLNAÑUU1A. 13 años
EXPLORA~íON CLíNICA
LOCA’,, IZACION CURVA
LOCALI,SACIDN CURVt
OBLICUWAD PtLXIIC1~
rsr~sLuMPENSAI’1ON
‘~ ~15 55a9
11
2~
32—
NO
MEDILILiN COBB.:16—T120~ <eL1—L4: <-2
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5:
AáW:Ar’IENTO MTa,)~ a - -~
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11 151B
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EXCMA CLINICA
CBBP.K. 127
INIERVENCION VíA ANTERIOR
reeha.
:
AREA DE FUSION.:
SITUACION TORNILLOS.:
INJERTO.
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
POST—OPERATORIO
MEDICION. % CORRECCIIJN
Cap.:
COMPLICACIONES.:
INTERVENCION VíA POSTERIOR
Fecha
SITUACION GANCHOS DISTRACTEIRES.
AREA DE FUSION.: T4—L1
SITUACION GANCHOS COMPRESORES.:
INJERTO.
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
£X1E I&j £Xit,1 —I4 4
CRESTA ILíACA DERECHA
Wake— Up. Test normal
POST—OPERATORIO
Ti —15 :99
CORRECC1ON5 : T6 — 111
112—L4 : 99
COMPLICACIONESa Cifcsis T2 — 112 :269
TE — T12 :269
TE la 112 :+i29
L.DSHI .319
Edad
EJ
£
Ic~Icb
4 6
It
CORSES
:
Ti — T5 : 55%
73%
liZa. [4 :
LoretEis : 112 — LS :EOP
4jjflaf4<~ MB Wa a
CA
CUU,al a. Sa~aaaa
aaja a a aaa a
• 4 a ________
¡nOSPITAL - ift cm OCTUSRE-
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INFORME HISTOPATOLOGIW
17L ¡ MAnaríaRUIZ Rl A M.aCAMB> O
LocaNzaeMa Mddaco pniclouado
CRUZ ROJA. MAE’RW B Hab.: MARTíNEZ CABRUJAS — *a .1) c
¡echa cofrade Patita elide Dhen6atco st nico prhucipal
~S 11 1997 3 12 1997 ESCOLIOSIS B— L¶43i7?
Pat6Icgo peálsad dv quirúrgico
CABELLO BIOPSIA MUSCULO
-cern—
IACRO U
LONGISIMUS DORSI DE LA CONCAVIDAD; 2. LC¡NGISIMUS DORSI DE LA CONVEXIDAD;
a. MULflFIDO DE LA CONVEXIDAD; 4. MULTIFIDO DE LA CONCAVIDAD; 5. MUSCULO GLUTEO
DERECHO. SE RECIBEN CINCO FRAGMENTOS DE LOS MUSCULOS ANTEDICHOS SIN ALTERACIONES
a ~CROSCOPICAS.
CROI
1.~ LONGUISIWLt DORSI DE LA CONCAVIDAD a TEJIDO MUSCULAR ESTRIADO CON CONSERVA——
‘10N DE SU ARQUITECTURA. SE OBSERVAN ALGUNAS FIERAS DE MENOR TAMANO, DE CONTOR—
DG REDONDEADOS Y CON RED BASOFILA AUMENTADA, AS! COMO FRECUENTES VACUOLAS OCU—
rADAS PARCIALMENTE POR UN MATERIAL GRANULAR QUE ES POSITIVO CON LAS TEtNICAS DEL
PÁGS <ARTEFACTO?>; LAS FIBRAS MUESTRAN DIÁMETROS VARIABLES Y CON TECNICÁS MISTO—
a4ZIMATICAS SE OBSERVA QUE EXISTE UNA LEVE ATROF’IA DE FIBRAS TIPO II QUE ES MAS
ARCADA EN LA ZONA PERIFASCICULAR. EL REPARTO POR TIPOS ES NORMAL.
2. LONGUISIMUS DORSI DE LA CONVEXIDAD u MUSCULO ESTRIADO CON CONSERVACION DE SU
aRQUITECTURA. SE OBSERVAN ALGUNAS FIBRAS REDONDEADOS DE ASPECTO HIPERCONTRÁItIO.
XISTE VARIABILIDAD EN LOS DIÁMETROS DE LAS FIBRAS; CON TENCICAS HISTOENZIMATI—
uAS SE OBSERVA QUE HAY FIBRAS PEGUENAS QUE CORRESPONDEN A AMBOS TIPOS. LA CANTI-
DAD DE GLUCOGENO ES NORMAL Y EXISTE UN LEVE AUMENTO DE MATERIAL LIPItIXCO.
• MULTIFIDO DE LA CONVEXIDAD ¡MUSCULO ESTRIADO CON CONSERVÁCION ¡‘E SU ARQUITEC—
URA. EXISTE VARIABILIDAD EN EL DIÁMETRO DE LAS FIBRAS; CON TECN~CAS HISTOENZI——
MATICAS SE OBSERVA PREDOMINIO DE FIBRAS TIPO 1 Y LEVE ANOflA DE FIBRAS TIPO II.
AS TECNICAS PARA GLUCOGENO Y LíPIDO SON NORMALES.
- MULTIFIEIO DE LA CONCAVIDAD : MUSCULO ESTRIADO CON CONSERVACION ¡‘E SU ARQUI——
mEaURA. LAS FIBRAS MUESTRAN DIAMETROS VARIABLES Y SE OBSERVA UN LEVE AUMENTO —
- a GLUCOGENO EN ALGUNAS FIBRAS. CON 1EUNICAS MISTOENZIMATICAS EXIS
1IEN FIBRAS —
2lamnósticos an.tomopatoifioico,:
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Chagnosticado pm:
- r ,4l. DE OCTUBRE
LI~A.anMENTO DE LIdATOMIA PATOLOGICA1
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INFORME MISTOPATOLOGICO
Apellido: y nombra
UIZ RICO, ROSA M.(AMB>
Edad 5
17 H
l4isto a
O
Especimen
<—67—126O~
Procedencia (Servicio> Localización Médico peticionario
RUZ ROJA. MADRID PI.: Hab1: MARTíNEZ CADRUJAS
facha entrada Fecha muda Diagnóstico clínico principal
- ~3 11 1967 3 12 1987 ESCOLIOSIS
‘atólopo provisional Proceder quirúrgico
CABELLO BIOPSIA MUSCULO
hscripcioflt
• ~ODERAt’AMENTE ATROFICAS QUE PERTENECEN A LOS DOS TIPOS. EL REPARTO ES NORMAL.
5. MUSCULO ES~TRTAt’O CON CONSERVACION DE SU ARQUITECTURA. LAS FIBRAS NO MUESTRAN
LTERACIONES ESTRUCTURALES NI AUMENTO DE GLUCOGEHO NI LíPIDOS. CON TECHICAS HIS—
OEHZIMATICAS SE OBSERVA UN MARCADO PREI:IOMINIO DE FIBRAS TIPO la. LAS FIBRAS TiPO
II HUESTRAN TENDENCIA AL REÁORUFAMILATO.
‘-a
;gnósícos anatomopatologicos:
LJSCLILOS ESQUELETICOS CON ALTERACIONES INESPECIFICÁS. LEVES <//ESC(JL.IOSIS//> a.
• /ESCOLIOSIS//
Notas:
Topografía
- RL~ñELETICO T-
9~?OO
RONCO —YIOOO
Morlotogía
D~a6OO4
¡‘—8004
Técnicas realizadas
HABITUALES
- MICR.ELECTROHICA
Hl STOC4LIIMICA
Diagnosticado por: ftvai~ CRU-eI L,
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~ICHA CLíNICA
FICHA GENERAL
CASO N~ 2
NOMBRE1: CARMEN GONZALEZ RODRíGUEZ
Diraecion.: Pelayo EECflA N:CIMIEN1fl. : IXaVÁ Í-a~/i
Población1: 0100 EDiL. 14 ~ iú SEXO. .HCMhPA
Teléfono,:
HISTORIP- CLíNICA
!dJ]LCEIXNTES PERS0Na~LESí Sin iriLarés ETIULOGIA. : 191U9A Ii 26
t~;CEDLNTFS VPMJLIARES. Ninguna MU~1 ~O D¿ CON S~ Y 4 Le t4 6C<~ §135t
MLNflRQU
1P.: 14 ah.~ar
DESCUMPENSAL ION
TRACCION
RISSEPa ¿4
T1(EXPI.CIkAC!Ord CLíNICA
Sta>’/ taS
LOCALIZACIUN CURVA V’
ata
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LULALIZAEIUN CURVA
OBLICUIDAD PELVICA
lACD~CION CUB~(Pa;
Ti)
va ~,
Ma A
11~-- 1-~
-- 112 :¿8~
-a [‘ :43~
MEDICION C013B
PUDRí AMIIÑIÚ 11.1. E ¾91-
DISTANCIA CIMA-.WULFl:1’5a1
CL EXXON La4TURAL.: 14
ESPIROME:2;A.
PO
2
Pta10
cwosís
LOCALIZACION
LORDOSIS II
II 4,>q
LUC4L 1 ZAC ION5
112
5 t~a~
tat?aa>
-~ (12 :36~
—~ ta>s :19>
TRATAMIENTOS ANTERIORES A LA 1~ VISHA1
:
FICHA CLíNICA
INTERVENCION VíA ANTERIOR
recha a
:
AEEA DE FUSION.:
SíTUACION TORNILLOS.:
INJERTO.:
INCIDENCIAS OPERATORIAS1:
POST—OPERATORIO
C •
73
MEDICION1 £ ORRECC ION
0.Pa..
COMPLICACIONES.:
INTERVENCION VíA POSTERIOR
Fecha : 24—IU-66
SITUACION GANCHOS DISTRACTORES5: T4—TB—T12
AREA DE FUSION1 T4 a L3
SITUACION GANCHOS COMPRESORES.: T4- T1GP~XSaa. L3
1~
INJERTO.: Cresta iliaca derecha
INCIDENCIAS OPERATORIAS
1: Wake— up1
POST—OPERATORIO
MEDICION5 : T2 — T4 : 16~ ;T4 — T11:23~
112— [4 : 25~
O.P. : Sacro horizontal 52
COMPLICACIONES.
:
Test normal
T2
£ ORRECC ION. : T4
T12
CIFOSIS .: 16~
LORDOSIS.: 25~
LíDaHí
217
Edad1
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T4 :50%
Tu :67%
L3 :42%
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HOSPITAL CENTRAL DE LA CRUZ ROJA ESPANOLA
MADRID
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Num de historia 85/55/80898 Cama t2j~5a4>.
19 Apellido Gonzílez Fecha —5—86
29 Apellido Rodríguez Edad: 14
Nombre ?4§ del Carmen Servicio C. Ortop¿dioa
<5 ,a a a .a ‘/1 ‘/a aal. // ~
Dr. Valderrama
ka~/$5a ~a/ ~5 3 a a a
1
INFORME HISTOPATOLOGICO Ng B—2010—86.
MATERIAL: Biopsia muscular.
DESCRI?CION MACROSCOPICA
:
Biopsia muscular enviada al “lg de
Octubre”.
DIAGNOSTICO (telef¿nioo):
laaaa Leve aumento de lípidos rasgos dismadurativos en
las proporciones de tipos
2.— Leve atrofia de fibras II.
3.— Sin alteraciones relevantes.
— Leve atrofia fibras ha
5.— Leve aumento focal de lipidos.
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CASO L¡
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FICHA CLIN lOA
— FlORA GENERAL —
CASO 319.
:
NOMBRE.: CRISTINA F0CH ELVIRO
Dinocidn.: Vallehermoso, 32
poblaotdn.: 28015- MADRID
Teldfono.: 447—45—73
FECHA NACIMIENTO.
EDAD.: 13 años
SEXO.: Hembra
HISTORIA CLíNICA
ANTECEDENTES PERSONALES.: HipoparatiroidismosTlOlflaiA.: IDIOPATICA
transitorio.
ANTECEDENTES FAMILIARES.: Sin interés. MOTIVO LE CONSULTA.: ESCOLIOSIS
NZNARQUIA.: 12 1/2 años (Junio—86)
EXPLORACION CLfl$ICA
(23—1—87)
LOCALIZACIÓN CURVA 1’
LOCALIZACIÓN CURVA 2’
OBLICUIDAD PELVICA. ~,
11LESCOMPENSACION.: la
ThACCION.: 112
RIESER.: 1 — 2
Ti
H9CrTí2
Nalt 5
15 : 22~
112: 32~
L4 : 180
MEDICIÓN COBB.:
MEDICIÓN GOBB.:
ACORTAMIENTO M.I.t ~
DISTANCIA CIMAaaaVALLE.:
FLEXION LATERALa. Ti -
16 —
112 —ESPIROMETRIAa:
PO
Ti — 15 : 32~
16 — 112:
112— LS :4Lí~
15 :21~
T12 :32~
LS : 59
2
Peo
2
CIFOSIS
LOCALIZACIÓN
WA TAXIENTOS
T
131220 200
ANTERIORES A LA 1’ VISITA.:
LORDOSIS
LOCALIZACIÓN
TALLA : 1 52
Peso : 48Kg.
1—XI—73
ci
>..l.- *5--se--a-
FICHA CLíNICA
C1P1K
.
INTERVENCION ¾/lA ANTERIOR
Fecha a
:
AREA DE FUSION.
SITUACION TORN1LLOS.~
INJERTO.
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
POST—OPERATORIO
MEDICIONa-
OaPa
COMPLICACIONES1:
INTERVENCION
Fecha
CORREC CLON
VíA POSTERIOR
29—1—87
SITUACION CANCHO5 DISTRACTORES • : T2Itd6QTl2I~a.TztT?aft~a,L9~J
AREA DE FU5ION1: T2—L3
SITUACION CANCHOS COMPRESORES.: T2ít~ rP~W31~
INJERTO
1: Cresta iliaca izquierda
INCIDENCIAS OPERATORíASa : Wake— up~ Test normal
POST—OPERA1ORItII
MEDí ClON Ti —
15 —
Li —
1~5 :
T12 :2O~
LS :22~
aaaaaaa 75%
68%
5%
CORRECCION1
COMPLICACIONES1:
LaDaHa
Edad a
NO
CORSES No
CIFOSIS : 240
LORDOSIS: 440
HOSPITAL i1 DE OCTUBREC~EPARTAhtENTO DE ANATOMíA PATOLOGICA
13- ~1-S>7
Hoja ~ 01
INFORME HISTOPATOLOWCO
eÚ/t.a2t.CaSal ~2(~47S
-29
PatóIo~s¿o¿n¿ Pro ~iE0
Apellidos y nombre
FOCH ELVIRO, CRISTINA
Edad
1
H
H
tus raa
O
£spascim
Iii-aUa,,~0115/
Procedencia (Servicio>
CRUZ ROJA
Localizatitn
- Pía: Haba:
Médico peticionario
~ CONSTA
Fecha entrada
01 1987
Fecha salida
3 03 19GY
Dia~nástico clínico principal
ESCOLIOSIS
Q~s9~4acirejk O
1:LONOUISIMUS EiORSI ¡‘E LA CONVEXIDAD
2:LONGUISIMUS ElOIRSí DE LA CONCAVI1hiAD
3: MULlí JI tío DE LA COiiICAYI fíAt’
4: MLJL5VIJILIO ¡‘E LA CONVEXIDAD
5V” UTEO DERECHO.
SE.. a-ECIBEN sULTIFaLES EFa-AGMESITOS DE MUSCULO MARCADOS COMO ANTERIORMENTE SE HAN
¡‘ESCRITO SIN ALTERACIONtZS MACROSCORICAS.
MICRO~
1 :LONL-YUISIMUS t’ORSI fíE LA CDLSVEXiDAIÉ:TEJ)hEIÚ MUSCULAR ESTRIADO CON CONSERVACION
hE LA ARQUIIECTtJRA FAUCItCUt5s.<,aR LAS FIBRAS tIUSCULaAIkE.S MUESTRAN tuTAMLhatROS VARIABLEE
QUE OSCILAN ENTRE 15 Y r~ MiCRAS ¡‘E IhíIAMETNL¡ CON TEONICAS HISTcy<.hhl~lzhlhMAi lEAS • SE
OBSERVA U¶-~ MARCADO Fr<EI’OmÑ:q LíE FIBrAS 1 traE) 17 (hMaWi SUFOi-AEI--1 ÚrROXIMÉaih!ÉS~LhNVLh 7OZ
¡‘E 1.-A TOTÁL.ItaÁfl EL t’I(’tL-. 1 Ñ U MEDIO DE LAS FIBRAS TiFO 1 ES ¡‘lE ‘.2 MICRAS MIENTRAS
QUE EL ¡‘TAMETIÑO LE LAS FUÑAS TI¿~O 11 ES Dii 2’lkflO E-E EVIIIEIa-ICThN OTRAS ALTEaRACItO
HES-a
2 LONGUIS EMUS flORST ¡‘E LA COHCAav 17 IhaAIhu TEhh as.l 11710 MLISCULAR ESTR ¡(‘IhiO [711 CONf 1 Sa-ItA 1 Ih’úaIh’ CON
FASCIA ; LA AF=@IJITECTLJRÉa ESTA CONSEhFa-79Á1’A SE [apSSEhRVÁVASRIABIL. lihiAD ShELl lIES.. IhiJhitMliiTSRO IhalE
LAS FIBRAS • COL FakVaENíhh1 fl raE ALGUNAS FI}h<Rr:,S A1Ial(hhiilCAS ÁNGULAIh’itS LIGIEhRAMLhia-ITE BASO
FILAS. CON TFÁCNICAS HhIhSTGr7S’SZhLMÁTICAS SE OBSERVA QLJEh taÁS FIERAS ay 1ro 1 r:ara:EIhIOMINA
La 1 GERAMENTE SOBRE E LA ¡¡(773 , AL MEhI’IOS EN AL(3L.iIaaSOS CASO 1 [MiLOS; 5::k[an OaVfs:úa f:afl kv E 171 (hl--lAS
FIBRAS TIFO 1 MUEhETRAN Ial AMEIRCIS MIIEL’IOS M(aVÚRES QUE LAS DOS. LAS FIERAS ATSÑthiFIshaaal
CAS ANGULADAS t’ESCRITAS ANTER Y CJRMENaTEE FaERaT1aEl~l2CEh [a-5(‘a~ TI [aQ II Y ALt3UNCaE Mt.JIIIhSTRAS—S ala
INVERSTOk4 CON 1.-A REGION ~-<~5Y EÁ-1Zh~ Mcc- OSSílhaAI IVAS.
3:MIJLTiFIIh¡O DE LA CONCÁVItiÁIhia~ 11LJIt’Ej MUSCULAR EhSTRIAIhO CON COI—-[SERVACTOI--l Ih’SE LA —
Diagnósticos anatomopato!á~icus:
Notas:
Técnicas realizadas
HABITUALES
HISTOQUIMICA
MICRa.EhLECTRONICAOrgano
Topogral<a Morfología
Código
Diagnosticado por:
t Jga¡ ~
HOSPITAL ~1h9a DE OCTUBRE
CEPARlIAMENTO DE ANATOM’A PATOLOGICA
INFORME HISTOPATOLOGICO
a CL1X1478
Apellidos y nombre
FOCH ELVIRO, CRISTINA
Edad
1
8 Historia ./
0
Especimen
B—8?-0115’
Localización
- PS5: Hab.:
Médico peticionario
NO CONSTA
Procedencia (Servicio
CRUZ ROJA
-Patólog~h*OEIá*D Pro
Facha entrada
29 01 1967
Facha salida
3 03 1967
Diagnóstico clínico principal
ESCOLIOSIS
flUMbtlU’WCTURA FASCICULAR.LAS FIBRAS MUSCULARES MUESTRAN DIÁMETROS VARIABLES Y SE
OBSERVAN EN ELLAS REQUEMAS HENDI¡’URAS SARCOPLASMICAS, QUE SE OCUPAN PARCIALMENTE
CON EL SUDANaEXISTE UNA MODERADA VARIABILTaDAIhI EN LOS DIÁMETROS DE LAS FIBRAS Y
CON TECINICAS HISTOENZIMATICAS, SE OBSERVA QUE EL DIÁMETRO MEDIO ¡‘E LAS FIBRAS T)
PO 1 ES DE 30 MICRAS MIENTRAS QUE EL DIÁMETRO MEDIO DE LAS FIERAS TIFO II ES DE
2? tORAS-aNO EXISTE PREDOMINIO DE la.
4 JLTIFIDO ¡‘E LA CONVEXIDAh:TEJIt’O MUSCULAR EN CONTINUIDAD CON FASCIALÁ ARQtJP
-TECTURA ESTA CONSERVADAaY EXISTE LINA MODERADA VARIABILIDAIhI EN LOS DIÁMETROS DE
LAS FTBRASa.CON TECHICÁS HISTOENZIMATICAS SE OBSERVA QUE EXISTE UN MODERADO PRE—-
DOMINIO DE FIBRAS TIPO 1 a.EXISTE VARIAE<ILIIh’AIh’ EN LOS DIÁMETROS TANTO El] LúaS FIER,~
TIPO 1 COMO EN LAS FIBRAS TIFO 11.0011 LAS ENZIMAS OXIJh’ATIVAS, SE OBSERVAN IRRUEEsa
GULARItIAYJt
1S H IIISTRhIh}300ION,FUNDAMENTÁt.MENTE. EH LAS FIBRAS TIrO 1:
D:GLUTEO DERECH~:EXISa~TE UNA LEVE VARIABILIDAD E.N LOS DIAMEETROS ¡‘E LAS FIERAS
100S’
TEONICAS HISTOEhHZIMATICAS SEE OBSERVA FaREEIOMINIO DE FIBRAS TIFO 1 .LA VARIABILII’A¡
EN LOS DIÁMETROS AFECTA FUNIh’AMENTALMENTEh A LAS FIBRAS TIPO 1 1LAS FIBRAS TIPO II
NO SE ENCUENTRAN ATROFICAS.
‘a
Diagnósticos anatamopatológicos:
1 Y 2 :MUSCULOS CON FIREDOMINIOS ¡‘E FIERAS TIPO 1 Y ATROFIAS ¡‘E TIPO II.
3: MUSCULO CON ATROFIA t.IE-h FIBRAS TIraD II.
A Y E : MUSCULOS CON F”RE2h’OMINIO DC FIBRAS TIFO 1.
(//ESCOLIOSIS//> a.
Notas:
*‘1 ~g¿gÉUELETTfL~5raÍa
Tr6~¡6~OO Técnicas realizadas
Diqnosticsdo por:
L’RAaaCAF<ELLOí Ja.DE SA
5JON DE Aa.Pa.
&IW
Hoja s’ o’7
4a
a
a
~
v
a11E¡u1--a’<Ittalum11e¡1uuu¡
LO
la 1 j!fl~ ~
a aaaal~a~a,
¿alIar
¿alas ¿ya
¿a/II
- a a -
la-aa’
aa.aal
‘a--aa. —
la al -a—--- aaa
a aaalafl
tkíStaaaa
,a:la¿taaaa
a g~,l¡ lasas
II u ¿¿ata -
—5 i...1 1 i ‘ -
alaa~al aaaa-.lakkslalaaklaaía.a aaa~a-a
— Sa 1 ala - ala a
a a- ala 5 k - ala sa-aa - al a ‘ka. la. la a
Sa. a a ka. así 1. 1.5> a a- —
5. 1-la a 55.
a a a — las a a - aas 5 1 — 51 — a a a a a -
ala. aal ah. ala al. la. BU a la -
a la. ial la.al, la. la a
11 al.
1 ka. a ka ala a. aa-ala ‘a.
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a la. ala la. Isa a. a-aa a 5k -
a al. la, la. aaa 5- 1-al a 55.sala, las la—Sas aaaa a Sa.
a a aal
si
CASO 6
—r
1
FTCEA CLIN IDA
— FICHA GEXIERAL
CASO U’.
:
NOKSREaat CAPMgN FCCflkAZ~ £ELON
D±noci6n.¡
Pobiw~ni6n.:
?e1~tono. a
HISTORIA CLíNICA
ANTEC~flEh ~S.3PER~iONALES.:
A%TSCl J)ZN t&S ?AXILTARES a
ETiOLC$!A- £
~tC>~PIV)LE CO1~Vi’tTk, E<~V0i_~fl0S
~EN!4h)fl2A~~16 ~ñOh
EXPWRACION CLfl!h;shi
o>
WoAIJzAC:O~ CURVÉ u~
~.flC.ALIZACIONCUR1~ 2’
CELICUIflAL YELVIOA •
X~3COMPEH SAClON
4
rl - 14 26~
‘PflCCIOIQ.i a~a - - al
~A
5t.Ls VA:
RISSER.:
- 5 ftniuaa&a
owosxs
IflCALIZACIOt~
¶!ATAU~fl’OS AMTERIORES A LA ia VISITA.
:
— REHARILITACIUN
— MILWAUKEE
— CURSE DE PLASTICO
S.DIC3i~N
0<»<~a-~~~; 114 : 35!~56~
aaty3/,aa¿fl~!aslafl N.L~
19 3am
hvTsTflqyIÁ CINA—VA isa)X a aji ka 14 3
fi? - [5
- a-a a.
D2PINÓUEX’T?JA-:
VVC : 2.3
49ahWba$aA Fb ‘li 22
LOLXWrS
WCALILACION ¡E
FECHA NACINIENTOa2
£DAfl.~ 1 7aíios
SEXO0: HEMS:~A
71011k CLíNICA
O. P. Ka
496
INTERVENCION VíA ANTERIOR
Edad.:
LIZA DE FUSIÓN.:
SI’ITJACION TORNILLOS.:
1NJER~fl. a
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
POST—OPERATORIO
raJO
MEDICIÓN .: % CORRECCIÓN
0.?.:
COMPLICACIONES.:
INTERVENCIÓN VíA POSTERIOR
Fecha.: 5—11—87
It It It Dir42fl±c
SI¶UACION GANCHOS DISTRACTORES.: T2 —15 —Tu ~T+Ú¡)a.Tll
¡ESA DE FUSIÓN.: 12 a. L3
SMIJACIÓN GANCHOS COI.:PRESORSS .: TJÚQT2I&aaL2I&
INJERTO. *
INCIDENCIAS OPERATORIAS.: ~e- ip. Test rcmnl
POST—OPERATORIO
MEDICIÓN.’
Ti — T4 : 13% aaaaaaaaa.aa 63%
T5 — 111: 22% aaaaaa<.aaaa 60%
Tu — LS : 14% aaaaaaaaa~POaCíP>½%
O.Pa
OOKF’LICAOIONES1
:
L. D. Ha
818
OORSES.
Cifosis a 25~ Lordosis 42~
1!aa
aa~
4
5
‘.3
aa
1
a
a
’
-lalOPITAL ~tA DE OCTUBRE
DEPAP ‘-aMENTO DE ANATOMIA PATOLOGICA
INFORME HISTOPATOLOGiCO
CaSal aX a4~>a~
Apellidos y nombre
fl)?12A CSZOI! CAT3Y
1 ~
17
1 Misione
¡ BA7.U- 505
Procad¿amcia (Sar-ncw 5 ¡ Loc3lizacitíi Méricca oet¡cioí;ario
cat’z RWÁ PI~: :t1b.: CA?TdJJ.4 3
Facha entrad, Fecha salida Diagnásúco difiera principal
7—2—87 B 04 1937 ESCOLIOSIS
Pat6I~go provi~í ~I Procr’I~r quirárgico
CAflSJfl BYOFKSJ
1A DE CINCO :‘tLflCL’toS LIFflZZ;;PES
D#scriraciones:
MACHO:
la MtIBCaA<> luntasimus doral d-3 la canvexidad; 2: mÚsculo iOn*>lSsinauB dorsi de la coricavid~-t
3: Mdscalo multLZido de £3 eonvexidad~ 4: mÚsculo nultifido dr la concavidad. 5, músculo gltaa.
~< j mÉx- vro dcl lado dereoi a
i reciir-r. Cinto fragmentota d=mÚscu?~t es4uelético sI~ ~tlteraciones macrc~;cd~iczs.
M 1 t Ñ C~ 1. ~&s~h -9 ~~.1da5CULARESTÍÑIATO t0N CUS’ISERVAVION £i¡E SU AROIJITEhCTUPÁ
1LÁ
rIE<RAS ! JESíRflN £ah!ÁUL fha>aOS MODE~Ñflh’AíiLENTE VARIÁIaLLS 017)1-5 IFCNTCA§ ¡IlSTOQUJ MJ CAS 5
DB~LRVA ~t’ LFVF FaREfl0M2lO ¡‘E 7IBF:AS TIP3 1 Y L’IVE AT0WFYA DEL TIfO 71 a LOE 1W
VOS SE ENCUENTRAN LiCCt<bnFhNIE AUNEI-VTAIiOS. ~ N~fl~ VARIANLE EN1Ikf. LINO Y 011k-O FAS
CICULOS, EN ALGUNOS VE FuLOS LE MODO 111,8 INIENt4O.
2. [tJSCIJLO ESQUELEflZÑ vai CUNSEhVÁCION VE SU AaW32ITECIURat LA CUArSTT(’ IlE LIEI—
¡‘OS ES NORMAL. CON TE.U’-tILAS i.iISTOI}JIMICAS SE OW,CkVA tOil LEVE PREDO~1IhSO DE ~I—
BRAS TIFIO 1 Y LEVE ATROFIA DEL TIPO II. 001-4 wha aIECsIsxca-a~ PARA ENZIMAS OktIDATIVOh
SE ODSErVAN FRECUENTES IRRETIJJUAPTUCflES EN SU DIStR’.hE<ÁLlOÑ • CON IMAOL[L ¡‘Eh F$SEU
¡‘OCORE EN AFÑOXIMADANLSI1C EL loz DF LAS FIBRAS TiPO AIaGUNAS DE ESTflS ZONíM; -a
SUN NEGATIVAS CL~: LA AIF’ñÑfl
a-~, NLJSCULC CON CONSERVAUlUN DC SU ARQUl FECTUFaY’a, LOS LIFILiUS SE OPSEI4Y6,bí EN CUAN
TíA NORiajAL. LEXISTE UN F>REZJMIC MUY talflaa<Cs¿aaO *i¿ LA§ FIy~\aflS bhít) 1 CON lEVE ÁThtaVIf
tiCE TIPO II - LAS LaIbi«iS. TriaD i TIENEN Li AME. TROV, VARIÁPh~LES Y SL. fl>FaVRVÁN EN EL LAS
Al SL1At’AS IRRLfh4IJLAiÑI faf SYS EN L s’a 1.11 STh 1 BUEI (hiN taE LOS ENZ 1 hAS D>s~TtíóT3 VOL SI MILÁIXVS
A LAS DESCRITA EM EL. K!SCUL a? ¿t,;úRú 2.
a kJSCLtU QU¿ MUVSrRA TNV 5 Lfl-~ACiuN CONECTIVO Y FUNDVtFEN1 ALMLN LI APiS- Qd.a FOCAL
Diagncasaicos a:-itomopatclógicos:
Notas:
Topograha Morfología
Código
¡ Técnicas realizadas
II ?Ii73;L?s IusT-sQUn~iTCA ,M.ELaaCRCuta>aa
.aaataaa
Oia2nosticado por:
-g
hoja ~f
Organo
ik DE OCTUBRE -
OEPA#tTAMENTO DE Ata¿ATOMIA PATOLOGICA
fl aC>a 09
~ Ja~J~Q~ 2 02Hoja /
INFORME HISTOPATOLOGICO
C.SítaXaa3fl
Apellidos y nombre
PEDRAZA CEZON, CARMEN
Edad
1
H
H
Historia
Q
Ewecimen
~<a,aaE7a.a.0150Z
Ptocadmncia (Servicio>
CRUZ ROJA
Localización
Pía: Haba:
Médico peticionario
CABRUJAS
Fecha entrada
5 02 1997
Fecha salida
8 Qs4 1997
Diagnóstico clínico principal
ESCOLIOSIS
htóloB~YEUnO PrÉpftp<~jic(a~ 5 MUSCULO
NCf~Iioflfs:ENr,OMISIAL. LAS FIBRAS MUESTRAN DIÁMETROS VARIABLES. CON TEGNICAS HISTO
QUíMICAS SE OBSERVA UN LEVE PREDOMINIO ¡‘E FIBRAS TIPO la. LAS FIBRAS 1 SON EN 001
JUNTO VE DIÁMETROS MENORES QUE LAS tía. oea TEONICAS PARA ENZIMAS OXIDATIVOS SE
-JBSERVAN ALGUNAS IMÁGENES DE PSEUDOCOREa. LA CUANTíA DE LIFaIDOS ES NORMAL a.
~. MUSCULO CON ARQUITECTURA CONSERVADA. LOS LíPIDOS ESTAS LEVEMENTE AUMENTALIOS.-
C TEONICAS HISTOQUIMICAS SE OBSERVA UNA DISTRIBUCION ANORMAL DE LOS TIPOS DE -
LAS FIBRAS CON TENDENCIA A FORMAR GRUrOS ¡‘E APROXIMADAMENTE 20-30 FIBRAS ¡‘EL Mli
MO TIPO. LAS FIBRAS TIPO 1 SON EN CONJUNTO SON DIÁMETROS LIGERAMENTE MENORES QUE
LAS II.
Diagnósticos anatomopatológicos: //ESCOLIOSIS//a. 1. 2 Y 3a.MUSCULOS CON FIREDOMINIO DEL TI-
PO 1 ATROFIA ¡‘EL TIPO II Y LEVE AUMENTO DE LIFlIhIOS.
4. MUSCULO CON PREDOMINIO DEL TIFO 1 E INFILTRACION AIh~IFaOSA.
5. MUSCULO CON AGRUPAMIENTO DE LOS TIPOS DL FIBRAS.
iSotas:
M o~~QUELETfIff!~ T~~OO
Técnicas realizadas
Diagnosticado por:
DRA.CABELLO. JaJIE SECCION t~E AaPa.
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CASO ~7
rICHA CttNICA
FICHA GENERAL
CASO N~
NOMBRE ~t CARLOS ALVIZ ?4IEUFS 83—55—13-342
Pza1R~ti1ió Ca:is, 4 FECHA Nh5?YÚLNTOa : 3D~Va 71
2éU45— ~‘:a<V a~. EO¡aa-D1: 16 a~os5iiXO.: Vétóaa
473ha49a75
HJSORtA_CLíNICA
ANTECEDENTES PERSONALES.: Propias infancia
ANTrCEU¿N~LS V(~MILIARES. NO
ETIQuOCIA.: IDIOPATICA
WE it-O DE CONSULTA: IIailaz9r ~XatÓY~
¡a-a7 Sa7aqa~32Ofl.
M¿NMQUiAa
ls ~fl‘<lEN CLU-Iua.
5
aOCALiZAU~ FIN t.l3’~Vt 2
L.US:ALi.?ALIN CURVA ~ -
OBLICUIDAD PEL ViLA
DESCUMfrENSACIIIN
Ti-Ji a$$9 ,la-LSaa/a-
Id¿1h15 a 79DumaMHhiICICN L041. : 5T12 al8o~
r-¶¿flhJCiON ECCB : í’a2a.L~ 1
‘:CDPTtÚIhÑI M. i~I :05
LaI5$AalcaI¡. (h7#t aUSLUE ít aaaaaaaa~4ii3J~.
Ida1 sc¼Ti—ls
VLEX!0t4 ta.aka-. sí~ 16-TI 2: 5;94 1L!a;?
~h<ssLrht 2 E~PIRUME1H?A1 - 1V :2~1h5
PO ~ ~aVaC :2.8?2<
PEO (31.k.2
T3
-zIrosis
LOCAL J5ZACJDÑ
112
LGRDGSI~
LOCAL IZPCION
LS
Población
Teléforoa:
Li
TRATAMIENTOS ANTERIORES A LA 1~ VISITA>
:
ESCAYOLAS RISSER + CORS¿ MILWAUKEE + ALZA.
FICHA CLíNICA
C1P1K1 42
INTERVENCION
LaDaHa 225
VíA ANTERIOR
Fecha
.
AREA DE FUSION.
SITUACION TORNILLOS.:
INaJERTOa
INCIDENCIAS OPERATORIAS.-:
PDST—OPERATORhIO
NEDICION. % CORRECCION
Olpa 2
COMPLICACIONESa:
INTER~/ENCiON ¾/JAPOSTERIOR
Fecha 12—XI—87
SITUACION GANCHOS DISTRACTORESa-:
ARtA DE FUSION. 12 — Li
do Ido Ido Ido
—TT —TíO —Li
í2a.OChOaí7DO
SITUACION GANCHOS COMPRESORESa T2ídolaT2Dcho
Ocho Ocho
— TíO —Li
INJERTO1: CRESTA ILíACA DERECHA
INCIDENCIAS OPERATORIAS1: WAKE UP - TEST NORMAL
POST—OPERATORIO
Ti — 15 : 32~
FIEDICIONa :16 — Li : 3O~
Li — LS : 2O~
COMPLICACIONES1: NINGUNA
% CORRECCION.
Cifosisa: 12 — 111
Li L5
Edad1
38.5
62.-5
50
2 289
2S~
CORSES NINGUNO
—aa—aa— —al. — —a a~aka . ha-a— a-a— —5 -a—a .a~— — laa—a.aaa~ ——
HOSPITAL ~ia9a DE OCTUBRE
DEPARTAMENTO DE ANATOMíA PATOLOGICA
Hoja
INFORME 1a4¡STOPATOLOGICO
CaSal JCaj7S
E
e
Apellidos y nombra
ALVIZ NIEV~, CARLOS
Edad
16
V
V
Historia Ewecimen
3-87—12005
Procedencie (Servicio >
CRUZ ROJA
Localización
Pi.: Habat
Médico peticionario
VALDERRAMA
Fecha entrada
14—11—1987
Fecha salida Diagnóstico clínico principal
~COLIOSIS ILIOPATICA
Patólogo pmviuional
CABELLO
Proceder quirúrgico
BIOPSIA LE 5 MUSCULO3 flIFENENT~
Descripciones:
lACRO:
1: M~sculo lon~isimus de la convexidad.
Mt culo longuisinms de la concavidad.
Múaculo ~aItifido de la convexidad.
< Músculo multifido de la concavidad.
Músculo glúteo derecho.
Se reciten cinco fragmentos de músculo esquéldtico sin alteraciones mnanroscópicas.
M 1 C R 0 :1. LONGUISIMUS LíE LA CONVEXIDAD TEJIDO MUSCULAR ESTRIADO COSI COl~laa.
SERVACION ¡‘E LA ARQUITECTURA FASCICULAR. NO SF7 OESEkRVAN ALTEhRACIONEaS ESaIaRUCTUR(
LES EN LAS FIBUASa-. CON TEGNICAS ~ SE EVIDENCh-IÁ UN FIREEDChMhShNIÚ raEr..
TIPO 1 ¡‘E APROX1 7DM. LOS SUBTIPOS ¡‘E LAS FIBRAS TIIaafl II SON NORMALES. EXISTE UN
LEVE AUMENTO DL MATERIAL LIFIDICO EN LAS FIBRAS TIFO 1.
2. LONGUISIMUS LíE LA CONCAVIDAD TEJIDO MuSCULAR ESTRIADO CON CONSEERVA(h:ION DE —
SU ARQUITECTURA — LAS FIBRAS MUIYSTRAI-.-l COI’STORSa-lOS REEDChISíIIhIEAIhIOS, HECHO QUE FaROBABLE-aaaa
MENTE SE DEEBA A UI’l ARTEFACTO; SE: OBSERVAN ALGUI’IAS VACUOLAS GENLhRAL.MIIENTEh l~ FR 1 rrr-. 1
CAS EN LAS FIBRAS OÉ2UJFIAUAS FkARLlIALMLS~SaTEa F>OR UN MATERIAL (35kÁ!’IULAR FINO: Dlt HA
VACUOLAS SE OCUPAN FhSCASAMIEhNaI1Ia CON Elha FaASS Y LAS ~ ESPECIALIES FíA sfr N UC (1 -
SENO EX 1 STE UN LaaEEVEh AUMLahSISTO PEE MAaraEhR 37 AL ¡ 1 E 117’ 717 C(J 1MW LAS FI ERAS VI 12(1 1 LUIS 1 F ( —
MICAS HIS1aUENZIhMAaÍICAS SE OBSERVA t4UE LAS Fa)BRÚaSa1ahíSa~O 1 SUN taL DIÁMETRO LILIa tiar
MENTE MENCJR QUE LAS FI BR AS Y 37 FO 1 37 . E RE F ARTO FOR aya i~l~0S ES NORMAL.. a
3. MUSCULO MULTIFILí(h) DE LA CUNVEEXXIíAr’ : TEIaJIfíO MUSCULAR EhSTRIAIIO COSaS COK í~
C tuL SU ARULI 1 EECaTLJRA . LAS 1:: 7i7 ERAS NO MULhSTRAN ÁLTEhRAC 1 OI’IIhhS l§Sal SLI vr S~ Uf 1115
Diagnósticos anatomopatológicos:
Notas:
Organo Iopografja MorfologíaCódigo Técnicas realizadas
Diagnosticado por:
5 ! a __ aaa~a sal -I<-aa-aa al asala laa~k—al5>íala,aa aaa- alí~ alalIa s’ a <¿a aa—a a~ a--alía a~a <aba a a <~a¿~ — aaaalsa ~a a —íS a——
a a a < a a a < a —
a HOSPITAL lii DE OCTUBRE
T
DEPARtnMENTO DE ANATOMíA PATOLOGiCA
Hoja 2 fl2
INFORME HISTOPATOLOGICO
CaSal XaaSfl
Aptílidos y nombre
ALVIZ NIEVES, CARLOS(C.ROJA>
Edad
16
Y
Y
Historia
O
Especimmn
h~S7aa.12O05
Procedencia (Servicio
Ha. CRUZ ROJA. MADRID.
Localización
Pía: Haba:
Médico peticionario
VALIhIERRAMA. C.ORTPQatt
Fecha antrada
12 11 1997
Fecha salida
~3 12 1997
Diagnóstico clínico principal
ESCOLIOSIS IYIIUPATICA
Patólogo Drovihional Proceder quirúrgico
CAtiELLO BIOS:> aaDMUSCULflS 4 a 4r3 rs-
Descripciones:
OBSERVANDOSE UNICAMENTE UN LEVE AUMENTO DE GLUCOGENO Y LIFaIIhIOS EN ALGUNAS FIa.a
BRASa. CON TECHICAS HISTOENZIMATICAS LAS FsIE<haAS TIPO 1 SON DE IuIAMtEaÍROS MENORES- —
QUE LAS FIBRAS TIPO II. EL REPARTO Saura TIPOS ES NORMAL.
4a. MUSCUL O MULTIFIDO ríE LA CONCAVIIhÍAIh’ TEJIDO MUSCUL1AR ESTRIAIh’O COIíl CONSERVA—
ClON DE SU ARQUITECTURA, LAS FIBRAS MUESTRAN DJhAMLTRaOS VARIABLES Y ALGUNAS ELE —
ELr <3 MUESTRAN UNA REIhu BASOS:rILA AUMENTAIhiA, EXISTE UN lEytE AUMSESíSTO DEL. GIUC(h)GthNO
Ytaaal LOS LIfíIIhuOS EN ALGUNAS FaIFRAS. CON TEECHICAS H]hSTOIENZIMATICAS SE OBSERVA LL-a~
VE PRETuOMINIO E HIPOTROFIA DE LAS FIBRAS TIPO la LOS aTII~kOS hE LAS FIBRAS TIFO II
SON NORMALES
~3. MUSCLILO GLUFEO DERECHO MUSCULO ESÍRIAIhIO CON CONSSEhRVACIOII IlE SU ARULJIYEhCTLJ——
RA a. LAS ra )h BRAS M UEhSTRAN FREhCULNTEhS VACUOla. 1 ZAC Jh ONE5 0 CUS ALiAS 12-AP U 717 AUN UNÍ E POR UN
MATERIAL GRANULAR E 7[ 10 QUE EhI’l rAEr E SF11 ¡a-SE CON LAS arFE(a:Iaal 1CAS EESFIEEC 1ALES l.a~Él.tta 1
GLUCOGEhNO a. EXISTE UI’l LEVE AUSk1FEIaÍTaCh} IlE LOS la.TFaILiOS EN LAS FaIBRÚaS 1 7(120 l~ COSa-l TECha
NICAS HISTOEENZIMÁrhshCAS 5127 OBSERVA UN FaREhLIOMINILh, DE TIPO 1 tuL AI-ROXIMAI aAiMSEhNTI?E
1/OX
SIN HIPOTROFIA hIlE ESTE TIPO.
Diagnósticos anatamopatológicas:
MUSCULOS FESDUELEla 1 CUS CON ALTENACI UN EN LA ihIISTR 1 T{IJCII. OSa-l saya 55 CaM(allO ih’Eh 5,,~5 1(4 ((35 IhiE
FIBRAS Y LEVEh ALIMEhSaST O DE LIF:aItiOS Y GLUCOGENO <//ESCOLIOSIS//
//EShSCOLIOSIS//.
Notas:
Topografía
MU~X!i9?haO ESPUELa
TRONCO T—Y 1000
Mor Io¡ogía
IíaaaSOO4
DaaSOO.4
Técnicas realizadas
Diagnosticado por:
1hiRA.CA}3ELLO¡~
1jLI[ SECCION DL A1ra.(is~L< u
- ~rfdñ~1
a aaakaa,a~.
alalur
naaar
al. alíA
1+6!
la-aa albA
alía Laaaa
a a-ka la—aa 55-
a a>. lía la al a. Isa a a>. a—al a
a la. ala la. 151 la. a. a, a la. la- ka a
a hasa> a a a— la la — a a— ‘a a <55. la. a a a
a 5,. ial al. aaa aa 55. al a a asía - aa a
a ala ha, i< - Sai 55. a.BU a <as- la-aa a
al- ala la- aa< <5. a. asa 555. al. ka a
II. aas aUsla, ~:!. idwr al
•14a-l sala
¿*11~
a:.. a sialJi1 -
aa-a-. lEIm(~F 1
a alalIA
¿al
¿auíb -
¿bit, - -
a a a aa-~ Ulla aal., ~ ,~
— a aaallaa
+auludaaSííl
atula a-allí
a a a— ‘a a aa-a a ‘a a—a— a. a a — a — al a
la- aal la. ala 5- Isa 1 ~. a. al a -
a 4115 55, SIl sí. la-a. a II - a a - 11< a
a a>. ala a,. asa as. la-a, a al. al. al a
a aa-ala ka - Ial aa. BUla a II. la- ‘a
al a a - ala 55 - 5 1 - la l a 5 a 1 5 -la a
a a a - aal la — la a a- a - a. a aa- la —la a
al, Uaa ka a as a - a - al a al. ‘a - aa a
55 a,. ala la—ala s.s.a. a ala, ala, al a
- Ñaluatk ak;<
aaai ha aaaaaahsl,a aatbl&asIal Aluu~l.la<a
lasas
1. a:
a aakaayaj
5~15
afluía
— a a aa
alaa a al a— a, al.aa 5
— a —
— — ~la la. a.a
a a a- a a a- ala la- ka- la a ala a a - a a a
a a aa ala ‘a a SI la- — a a a la—
a a a. ah S- ala a.. al. a a a a - aa- a a
a aa-ala ka5alk a. a5.aa sala aa-ala
a al. a a a a a la a- a. a a a a a a-
ii5.la. aa. ala í - Ial aa< - al - aa
a 9
a alía
llA~ilas
Ml
lu:btL~ííaí
“‘U
a aal alalal l.a-kak a- a-kla It — al Ial a- a-aa a la así a
a nIal alía.> 55- Sa-SIk ala la- ka a
a a.5,k la-a.> ka- ia.a. a a>- la-a-a
al a al- a.a a a- la- la í ala 1 a a U a a
a la. BU a a a a aa la a a a- al — la a
a aa. ial aaatl a- a-ha a la - al.a a a
a asta aaaa ka- aaaaa II, la.aa a a
sí sala a.a a- a-ala Sa, sal--aa
—— Mh ¡>~
al-a a-~a,a.an. a óa,d.&, 1
Onanala aaaaa~
la a út&I+ta
Ulla a
aaL ía:lía Malí nasaÑbuua m>aaaí
aaaa.alalaaaal a-ala — a-aa ala.aataa a
— a al — Sa- tal- — k~ a-a-
sa-aa. 5 1, a al a a — a — a a a a a — a — a 1 a
a aa. ala al - aa. a a— a — il a a a - a a — a a aa ha - la. ~a a a aa a- a ja, al — a a a
a a- sa. al— asas, la. Uaa Sil. allí 1
al- ,al ka, así a, - aa.ala a-. alía a
a al ial II, saa a. a-ala sal.
a sa-aka aa- ala í a - asas - aa. ka a
a al, ala ia. ala a- a. la asía- al-aa a
al al. ila 115 a- sal a .4 sal. a
~t’tUa
al
a-laalaa~ a aaaaama~
a 1 Aala.Aaaaaa
al a, al aa.aa la - aa
— a a a
— ala a ala a-aa ala
a al, asa II. Ula a— a—ls a la aa.. a
a la- ala a>. Ial a. a. la a ka. a.a, a
5 al. Ial a>—ISa si. ala a sí. aa.Sa all ala aa. ala a,. aí-ía a al. la-a a a
a aa.s5> lasa ka- al- ka a ala la. al a
a al- aaa alas. as - as - al a sal. al. la -aa al,kaa al. aal aa. aa a—la- al. 5, aa al- ala al, a.a a a - a - ala sas, Sa - a a aa al. la. ala a. a,kaa sala al-aa a
5 ala al—ala a, a—a- a <al. ka., al a
haaaaal’ m9ta 4
aa a saIl, aa la
aula -
4 ¿lIlia¿u.u. -
a.aalW
al,eaaahaaa Isa, ala aía~aa sí alalal a
Sa a a
a-— a a,
a Sa, ala II — a a> a — a —Sa a l. a , ka a
a al - ha a 1 a ala 1, 5- Sa a a - a— ta-
a asUal al, ala ~‘a : -~ ala a
a al-al la-aa, IS. la-la la. Il-Il a
a l- ala ll, la> la- lala a ka- BU-al a
aa-ala a&-aaí la. sa-a-a a Ua, aUla aIal la- a, tal a as alas a
a ah.Ial a ala a a - la al a al. Sa - 55 a
a - la. llal ala ala a. a-aa a a al- la a
ka, sal Isa-a Sal. ka. la a
alaaafla-a —
a a a aa a 1, a a a a - a a a a , a a
a a - aa a a — a a a a — a a a a - a a
CASO 8
FACHA CLíNICA
FICHA GENERAL
CASO N~ 12
NOMBRE. CARLOS BARCIA ALONSO
flirecciona: Avda. Italia, 1~¿
FECHA_rJALIM~ENSfl. 30—XT—69
EDAD~ 219 SDda)at VARON
Población.: 37006— SALAMANCA
Telefono1: 923aaa25a21 .71
HISTORIA CfANICA
interésANTECEDENTES PERSONALES1: Sin
ANTECSEaJ~FS EAMILiARES. Sin ir½eres
LOCAtJZACION CURVA 1~
LOCPVZACION CURVA
ETIOLOGIAa ESCOLIOSIS IDIOPATICA
MOTIVO DE CONSULTA1: EseoliosisaDo—br,
ULN(><L(h~UTA
EXPLORACION CLINíShA
12
88~
TE
41~ Li 112
LSr
OGLICUIDAD PELV~CA .~ 09
TRACCION~~ ~t realizada
RISSER 5 fusionado
MLDICTON COREa:
MVS)T ClON COBE~:
PÁhONlPtVEN~U M11 a at No
OT
WWTAhLIA CIMA -VALLE
(1½wdaleentro) 4a3~
Irrlinaeién 1259
FLEXION UATERPL1: Ti TE : dj-~ 809
Li — LS :cita 60
ESPIROMETRIít:
PO : 27
verusa 2
PCO 4é.22
LORDOSIS
LOCALIZACION LOCALIZACION
ti F 0515
TRATAMIENTOS ANTERIORES A LA 10 VISITA1
:
NINGUNO
FACHA CLíNICA
C1P1K1 106
INTERVENCION VíA ANTERIOR
Fecha1: 9—11—89 Edad1: 19 años
AREA DE FUSION. : T7 — T12
SITUACION TORNILLOS-a: No
íNJERTO. : Costilla
INCIDENCIAS OPERATORiAS. Ninguna
POST—OPERATORIO T2 — T7 : 80~
TE — TiZ: 9O~
MEDICIONa % CORRECCION
0.-Psa:
COMPLICACIONES~: la t-linims escara gibosidad
ha Escara a nivel posterior de his incislon
INTERVENCION VíA POSTERIOR
Fecha. : 23—11-89
ShITUACION GANCHOS DISTRACTORES.
AREA DE FUShION. : T2 112
SITUACION CANCHOS COMPRESORES1:
12 — TE (izquierdo)
TE — Tu (derecho)
46 — 412 (derecho)
12 — 16 (derecho)
18 — T12 (izquierdo)
INJERTO.: Cresto iliaco
INCIDENCIAS OPERATORIAS.: Se practica discectomia
POST—OPERATORIO
MEDICION1
12
T9
Ti 2O.?.: Lordosis
COMPL ICACIONEh%¾ÍPsiS
a. TE : 62~ aaalaaaaaaaaaa 32%
— 112 : 6E~ 39% CORRECCION.
LS
Li—U 5:
14—112
46%24~
4O~
449
L 5D.H
.
212
LORSES
HOSPITAL 12 DE OCTUBRE
DEPARTAMENTO DE ANATOMIA PATOLOGICA
Hoja ~ lot
INFORME HISTOPATOLOGICi..
CS.l sXa4Tt
¡ 19a- aApellidos y nombre Edad ¡ 0 89026a-315 Historia
Procedencia ( Servicio )
a
Localización
Pl.: Haba:
Médico peticionario
IZQUIE:Rr’o
Fecha entrada
., ‘1
fecha salida
---~<<---
Diagnóstico clínico principal
Patóloga provisional
MADERO
Proceder quirúrgico
BIOPSIA DE MUSCULO
Descripciones;
MA CRO:
SE RECIBEN EN
MUESTRAS PARA
FRESCO 5 FRAGMENTOS DE MUSCULO ESQUELETICO DE LOS
ESTUDIO aPlICO Y ULATRAESTRUCTUARAL.
QUE SE TOMAN
II a
fl a II J a-i la la
al al ~ a a
al
a a
‘<a. a.
6i~nósticos anatomopatológlcos:
Notas:
Técnicas realizadas
HAB 1 TUAL
1E:S
Diagnosticado por:
- rlaalf
It a
Organo Topografía Códi0o
Morfología
a 555 I hS(Z 5.. LJ~3 1 (h)l’l F~EE ~ 1 ¡a-lu~a
aif
55—a.-— a aaaaa:aja
autíaha
¡ .lfl~ la la
IdI.
<a——. ua,taííííí
1 ---ah.
¡ 1 alaaa a ZUfllfl~~~~ña•a¿~
aluiftaja)
1,11
Allí -
,alóíaaaaa
aMIa ya
ata
a aa— ala al asa la. aa-sa a al. la, a a
a la—así a Ial kl. a- - al a al. 5>-aa a
a-a-al al-lIs la. ka-aa a as. allí a
la, ala al. aja a 5. las k ala, al. al a
a a — 15- — 5..ala Si- aa-aa 1
¿alas,. -
Al&auk4a.ka
¿Mu - la-
iii. a-a
— — 55
1
ata la
a ka, ala la-sai 5, a—aa a a- a . a> a
a sa-isa al, a la a- a . a-a a- a - a,al
al — a ka a a- la a aa — a . la 5 aa — a a . al a
al— a-aa a>— ala Sí. ka, SI a la, aa- la a
a aa- al l la. al 1 , a - aa - a a a la - la, a 5 a
la - Ial a. la, aa-la 1<15 - a,. a a a
a al, ala lía> a- a—aa a así. ala,a> a
a la aa.a BU. a a— a,al a a. a, al
a ha a ala Uaa la - a la ha a ‘a, al-al a
- ala aa- — la- Sa-la 5 ala aa- la a
alas la- ala a - lila a al. al, a. a
a ala 515 la- ka. 51. a, ah a asas a-aa a
a- al- Ial al- ala a a. a, 5-a 1 5 II. la,al a
a It ala aa, a U> a a a, al a 5 II. BU. la ala. ala al, ala a. a-la ssaa, a,. ah
a il- ala aa— ala a, a- ha a a la, la a
la ll. — ala-ala a, ala —‘a— ka.. la a
a aa-ala al-así a- a-aaa a- a-ala
a la— a aa al, sal a- sí a a a. a a a la a
ala-a la al- U a a - aa, al a al - a a- a 5 a
a la- ala ía. ala la, la.al a la. al-la a
a- 11.-aa II - kal a-. 1.15 a a,. a-sa, a
ala, la. la— a a a a- a. sí a a -a - a a, la
la— a - lasa U sal, a-, II a
a..aa1,L-a~ --
a í .1.1
a a ah
Li
SS
A aya
ala l’a~
alía
la tiy
,alb
‘5
II
—--a.- - al — a
— a — a
CASO 9
FICHA CLíNICA
fICHA GENERAL
CASO N~
NOMBRE.: Beatriz MARTíNEZ CASAS FECHA NACIMIENTO.: 2—11-71
Dirección.: Ouehaqavia, 36
Población.: FERROL (La Coruña) Carretera Catabois,365
Teléfono.: 981—31—50—53
EDAD.: 18
Peso.: 53 Kgs.
Altura 157 cm
SEXO.: hembra
HISTORIA CL1NII:A
ANTECEDENTES PERSONALES.: Operada de Seringomielia ETIOLOGíA.: Op. Siringomielia
a los 15 años Arnold—Chiari
ANTECEDENTES FAMILIARES.: Sin interés MOTIVO DE CONSULTA.:
MENARUUIA.: 14 años
17 EXPLORACION O INiCA
349
LOCALIZACION CURVA 1~
LOCALIZACION CURVA 7P
DEL ICUIDAD
TRACCION.:
PEL
T2
TE
L3
VICA
— T7
— L3
— Si
RISSER : 5
349
26~
MEDICION CORE.:
T2 — T7 : 84~
17 — L3 989
L3 — 51 : 3O~
MEOICION CORE.
ACORTAM.VENTO MILI.. 1 ar.
DISTANCIA CIMA—V.RL’<
Rot. lutar : 59tnr~.rica 13~ listar
FLEXI(4 ATERAL - : 12 —
cbrsal : 1 on
TE : 539
T9— L3 : 779
ESPIROMETRL\.:
PO : 92.32
PCO : 37.72
CIFOSIS LORDOSIS
LOCALIZACION LOCAL IZACION
TRATAMIENTOS ANTERIORES A LA 1~ VISITA.:
T7
Corsé desde los E años.
Operada de Sirinqomielia
1
620
1N5
Li
~729
Si
a los 14 años
1,
Viti-lA LUNICA
t.P.K. : 69 L.D.H
.
258
INTERVENCION VíA ANTERIOR .: 27—IV--89 y halo—silla
Fecha. : 27—IV—89
AREA DE FUSION.
SITUACION TORNILLOS.
INJERTO.
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
POST—OPERATORIO
MEDICION.
O.K
COMPLICAEIONES.:
Edad. : 18 años
% CORRECCION
INTERVENCION VíA POSTERIOR
Fecha.: 11—V—89
SITUACION GANCHOS DISTRACTORES.:
AREA DE FUSION.
SITUACION GANCHOS COMPRESORES.:1
d d d d d
TZ —T4 T7L T9L ~TllL
1 1 1 1P L L L
T12 —L2 —T9 —L4
T ido Tido T dcho T dchoU Té —Li L2
INJERTO.: Cresta huaca derecha
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
POST—OPERATORIO
T2
MEDIC ION. 19
L4O.P.
— TE : 48~
— L4 : 5O~
— 51 : 2O~
43%
49/O CORRECCION.:
44%
COMPLICAClONES
.
T3 — T12 42~ Li — LS : 449
Li — 51 : 52~CORSES
1-
—
-
~
-
t3
t
A
~
-<
t
‘4/
+4‘J/
‘tj
1s
-fr
t
~í’
A\
+
r
It
a
-
HOSPITAL 12 DE OCTUBRE
DEPARTAMENTO DE ANATOMIA PATOLOGICA
C.S.1 .X.-318
INFORME HISTOPATOLOGICu
01Hoja’ y
Apellidos y nombre
;
Edad S
18 H ¡1
Historia
fl 1<
Especimen
‘9 .fl4,43t
rocé enéis ( ervício Localización Médico peticionario
PI.: Hab.: i j~u;r l:~RtlO NLJNILZ
- FecM eñtrida Fecha salida Diagnóstico clínico principal
— .
Pat tógo¡,roviáional
1. 1 0C~’) F: 1 (i~~[t S
Proceder quirúrgica[<1fiS II? fl
Mflt’LRO
Descripciones:
1 fl U IR O
EN nJE.SLt ~ CCI:~ít.,(~MF:1 i(~S i’Ú1. Mt.~SEUI...O E?.Ot.iLL.E. :1:00 tE? .1:5 c~fl ~IILíE
VI (liS O’~ 1 GUi Y UL TIRnIE:STRIJO TUJIRflL
—r rMi4d~ ~it.11:? Li L C<~ IY±
1.II Vf:C.:~I ¡u ,:,..~.• ~<qp~•¿ t..rur:.r,(,r.í y: 7 1,1: r ( CCI II • F1[ELflV ~ .A.[2C4[i
JI
¡‘‘‘‘E,’>’ Y ~II 1 TU ir/II ÓU’ Óf ,‘~I
N’ w” mi i ‘y ~‘ w ‘y” 111:1 vi nv’~~’> r Ir
1.
nl e y~ ‘1r7f:’f%iip !i¡#%? ‘ 1’~~3 ¡“1 C 1
¡ 4t1’.( ~ 1. U. ...ri..rr.t 1.. ~.. . . y” 1 ‘U’ ..IV.íC:M?ISET¡t.,i.. ,, ‘pi 7
fi e ¿r.1:vTI::.qI: r .1 ir, ‘.í !.‘ ,e. 1 ~—,5ri:no y y riF~0r:rtt x:’s ~í . L.r
I?rít’f?i t~~V rl> !<>f Li e’ .. 1 1 e’ GTt.JítI
‘—1’ 1 ‘1 1 Ii Ijí y~ r A~
11’ f E’ 1 ‘‘1 ‘Iffl’( 1 1
Diagnósticos anatomopato¡óg,cos
‘<2 ¡. u •ir e y ‘, ‘nííNl
Notas:
Organo
II h
Topografía
Código
VI ¡
Morfología Técnicas realizadas
FiC’E< E T~.JÚt..E 5
Diagnosticado por:
CASO 10
FICHA CLíNICA
FICHA GENERAL
CASO N~
NOMBRE.: PABLO BERBES MINCUEZ
Dirección.: Rosele Landeiro, 18
FECHA NP >g~’ 94TO.: ~V1t—72
EDAD.: 15+10 SEXO.: VN~tI’J
Población.: ARCADE (Pontevedra)
Teléfono.: 956—70-02—95
HISTORIA CLíNICA
ANTICEDENTES PERSONALES9.: SIN INTERUS
~NT9>CEDENTESFAMiLIARES.: SIN INTERES
E’YOLFWr¾ mIOPATICA
MOTIV’? a. ¿=9?LIV: Diaqnosticedo
en exploracion rutinaria.
MENAR1~LA.
LOCT.LIZALION CURVA 1~
!WCALIZACION CURVA 2~
OBLJLUIDAD PELViCA
T EXPLOR
4B~ T4
135~
Ti?
62~
1
ACION CLíNICA
T2—T4’~ 48~
ML[YÉCI:?v~ L9t8. T4—T1p~~a: 135~
112—Sl : 62~
~aiÁícír>’, E’
935B•
AfORTk~iÁ?NíO ‘tI.> -;
TRALCION.: T2—T4 :300a -t5T11<116~; T12—L5:549
RISSER . 3
O>’ STANCI\ ULMA-VAULE>-
~
FLEXION LATERALa: T12—L51~ : 26~
E7’IR07~i1kRií~. CALE. : 1.2
PO : 822
17
PEO
2: 40.4
12
CIFOSIS
LOCALIZACION
220
12
LORDOSIS
LOCALIZACION
1~ VISITA.:TRATAMIENTOS ANTERIORES A LA
60
T
NINGUNO.
FICHA CLíNICA
C.P.K. 48
INTERVENCION VíA ANTERIOR
Fecha.: 21—1V—RS
AREA DE FUSION. 14 — 110
SITUACION TORNILLOS.:
INJERTO. 7P COSTILLA
INCIDENCIAS OPERATORIAS.: NADA ANORMAL
POST—OPERATORIO
MEDICION.
0.1’.:
12 — 14
15 — 111
112— LS
COMPLICACIONES.:
359
989
42~
25% CORRECCION
28%
33%
NINGUNA
INTERVENCION VíA POSTERIOR
Fecha.: s-v—ss
SITUACION GANCHOS DISTRACTORES.
AREA DE FUSION.
SITUACION CANCHOS COMPRESORES.:
INJERTO.:
INCiDENCIAS OPERATORIAS.:
POST—OPERATORIO
T2
VIEDICION. : 15
Li
O.P.
COMPLICACIONES.:
14 : 26~
T12 : 780
L4 : 309
• . .4%
?~ CORRECCION.
• 54%
CORSES
LD.H
.
321
Edad.
:
15 años
Cifosis inmedible
4OSPITAL -u. DE OCTUBRE 1 o~
0ypaIAMENTO DE ANATOMíA PATOLOGICA
Hoja /
INFORME HISTOPATO LOO ICO
CLI .X.-278 C- t06-/
1Ll~,&J~i yt~Éh~~JLZ. - Lu edad .‘ S Historia
£31R823 H&WE? - -565
H Fth#iUcíMsUuJVlc’o) tocalizacibi
99’ ‘9
1•1. (R,~- CIA Cl.: Hab.: MTNE2 ‘ABPU=M/Á ?tSTÓLO6’C,N
~EecWjnUttM3 Ft.¿ á~U3 ASOi Ihái ídco principal
CAE<L’LLO BiOFSIA 5 tIUSCULOS
Pat(3logo provisional froceder quirúrgico
rl Dncrtgciq~e~O
1..— LONGISIMUS ¡‘E LA CONVEXIDAD.
2.— MULTIFIDO ¡‘E LA CONVEXIDAD.
3.— LONGISIMUS IlE LA CONCAVILIAI3.
-t— MULTWILiO ¡‘E> LA COI’ICAVIDAL’..
5.— GLUTEO DERECHO.
SL> >CIBEI’I CINCO FRAGMENtOS DE: hUSCdLfl ESQUELETICO SIN ALTERACIONES MACROECOFí—
‘CAS.
rl 1 0 R U)
1.— LONRESIMLJS ¡‘E CONVEXIDÁL’ TEJIDO MUSCULAR E$TI~íAtíO CON CONSERVACION IlE LA —
ANQU 1 TECTURA PASO 1 CIJLAR. LAS F Ir<RAE. MUSCULARES MUESTRAN DI ANETROS L. 1 GEF:AMENTC —
VAÑIr14LLS Y SE EVII’LNLIÁN EN ELLAS HUY AISLADAS ALT’E:Rg’C1ONES ESTRUCÍ LIRÁLES , MA—
NIFESTADAS Puf> LA PÑEISENCIÁ DE ALGUNAS Fflf~~AS CON GRAN ENGROSAMIENTO DL LA Rut’ —
BASCJPILA Y ALGUNAS CE:NTRAL.IZACIONES NUCLEARES. NUMEROSAS FIBRAS EN LA BIOPSIA —
N
5ARECEN HIPERCONTRÁIYiAS. CON EL -AS SE. OBSERVA N AUMENTO DIFUSO EN >ALc3UI>IÁS FI-
PIRAS QUE? ESTAN ?SITUAI’ÁS EN LOS 4-ASLICLJLUS DE MODO FOCAL. CON TEOi4It.4S H1STOLNZI—
MATICÁS tSE OI«SERVÁ QUE LA PUBLACION 1311 FIBRAS MAS .AThOF’ICAS CORRESPONDE AL Tfp(j
II. EXIS> E UN .MA~ÑCÁt’O AUMENTO ¡‘E FIBRAS rr—c.
.2.— MUL1 IFIDUI IlE: LA CONVEXIDAD .: EL FRAGMENtO REMITIDO ES DE REQUEMO lAMANO Y SE
ENCUENtRA MUY .flESESTRUJCTURA3IC) FOR ARTEFACTO DE EXTRACCI UN; UN 1 C:nNLl~fl>E SE PUEDE —
OFSERVAR QUE LAS FIBRAS MUJE.STRAI’I MARCADA VAR:[A1flL>IDÁI’ EN SUS DIÁMETROS Y QUE —
PREflOMiNAN LAS Ffl4kAS TIFO 1.
3.— LONG] SIMUS ¡‘E’ LA CONCAVIDAD y MUSCULO ‘CON LA ARQUITECTURA ALTEÑAUÁ LLEUDO A
UNA MOIjE :AJJA INFILTRÁCION ADIPOSA EN ElIDO Y PEIRIMIS’I AL, AM COMO UN AUMENTO DCL
Diagnosticos aríatomopatologícos.
Notas: Sho&tq~ 1pItY~óoo
Organo Topografía Código Morlología Técnicas realizadas
Diagnosticado por:
.9.. 9~~ >99 ‘9’.. , >..a ‘<Ia.¿%a.6&.a ..> > ‘.—‘~ >~~L a.~-.’a—S¿J.t.á.~> ..h&9’$ 9.>. >9 ~ • ~>•~< • ~ .J.
0.~.
,4OSPITAL 1k DE OCTUBRE
DePARtAMENTO DE ANATOMíA PATOLOGICA
Hoja 2
a
INFORME HISTOPATOLOGICQ
C.8.1 .X..378
Apellidos y nombre
BERBAS MINGUEZ, PABLO <AMB)
Edad
16
S Historia
0
Ewecimen
-8B--056U~
Procedencia (Servicio)
H.CRUZ ROJA
Locaiiz8ción
‘Pl.: Hab.:
Médico peticionario
TNEZ CABRUJAS/A.PATULOGICA
Fecha entrad.
5 05 1966
Fecha salida
8 05 1968
Diagnóstico clínico principal
:SCOLIOSIS
Pató¿~o4j4r~isJ~fel ~vbr~T~rPJoMhJS CULOS
POR ENSANCHAMIENTO t’EL ESPACIO INtERCELULAR QUE AUNQUE QUIZA SEA DEBí-
DO A UN ARTEFACTO EN ALGUNAS ARE:AS PARECE ESTAR CONSTITUIDO SIN DUJDÁ POR AUMENTO
DEL TEJIDO CONECTIVO. LAS FIBRAS MUSCULARES MUESTRAI’l IIXANETROS VARIABLES Y SE —
OBSERVAI>4 EI’I ELLAS ABUNDANTES VACLItJLIZACIONES CITOFLASMICÁS QUE MUY PU’SIBLEMENTE
CORRESPONDAN A AF<VEFACTO YA QUE LOS MUSCULOS SL RECIBIERON DEMASIADO EMBEBIDOS —
EN JERO; PARTE t’E ESTÁS VACUOLAS SE OCUPAN CON EL FAS. CON TEONíCAS’ HISTOENZIMA
TICÑS SE OBSERVA QUE EXISTE UNA MODERADA ATROEI A IlE FIBRAS 1>1RO II Y QUE EN AL—--
GUNOS FASCíCULOS MUESTRAN CONTORNOS ANGULALiOS Y ASOCIAN UNA PEQUENA CANTIDAD DE
FIBRAS TIFO 1 DL LAS MISMAS CARACTERI STICAS. EXISTE POR OTRA PARTE UNA TENDENCIA
CLARA AL REAGRUPAMiENTO DE LOS TIFUS.
4.— MULTIFIDO DE’ LA CONCAVIDAD TEJIDO MUSCULAR ESTRIADO CON LEVE INFILTRÁCION
ALiI FUSA EI~i?’O Y PERI ~1I.SIAL... LAS FI BRAS MUSCULARES MUESTRAN DI AMETROS MOK?’EI>:AUAMEN>
TE VARIABLES Y SE OBSE’RVAN EN ELLAS ALGUNAS VACUOLAS PROBABLEMENTE DEBIDAS A AR
TEFACTO. OTRAS FIBRAS ESTAN lIIFERCONTRAIDÁS. CON TEIGNICAS HISTOEI’IZI>MA’VICAS SE —
OBSERVA QUE LA VARIABILIDAD EN LOS DIÁMETROS AFECTA A LOS LíOS TIFOSa.
5.— GLJJTEO L’CHO TEJIDO MUSCULAR COI’l MíNIMA INEIL.>TRACIUN COt’IECTIVA ENDOMISIAL —
LAS FIBRAS MUSCULARES MUESTRAN DIÁMETROS LIGERAMENTE’ VARIABLES Y SE OBSERVA EN —
ELLAS FRECUEI’FFES VACUOLIZACIONES SARCOPLASMICAS (ARTEFACTO?> QUE. SI?? OCUFAi>~ AL --
MENOS PARCIALMENTE CON EL RAS.
CON TECNICÁS HISTOIEZIMATICAS SE OBSERVA UN GRAN FREDOMIN:LO DE FIBRAS TIFO 1 Y
ATROCIA hE? AL MENOS PARTE’ fiL LA PÚBLACION DE FIBRAS TilO II GUI::: MUESTRA ADEMÁS
CONi’ORNOS AI’IGUJLAT’US. E:XISTC TENDEI’-ICI A AL REAGRLIFAMIEHTO DE LOE; TIFOS. NO SL LVI->
DENCí A IrENERVACION.
O agnósticos anatomopatológicos:
1.— MUSCUJLO CON ATROFIA LíE FIBRAS TIFO II
2. MUSCULO CON PREDOMINIO IlE FIBRAS TIFO 1 Y VARIABILIDAD EN LOS TíIAMIETROS.
3.— MLJSCULX) CON ATRUJFIA LE: FIBRAS TIFO II Y ATROFIA POR DE’:NERVACION FOCAL..
4.— MUSCULO CON VARIABILIDAD EN LOS DIÁMETROS DE LAS FIBRAS.
5.— MUSCULO CON ATROI:ÁA DE FIBRAS TIPO II.
//ESCOLIOSIS//. //ESCOLIOSIS//.
NOTA LAS VACUOLIZACIONES SARCOPLASMICAS QUE PRESENTAN NUMEROSAS FIBRAS EN LA --
MAYOR PARTE DE LOS MUSCULOS REMITIDOS NO LAS HEMOS VALORADO YA QUE LOS MUSCUI>.OS
SE RECIBIERON EMPAPADOS EN SUERO Y ESTO ARTEFAETA EN GRAN MEDIDA LA HISTOLOLIA.
ROGAMOS QUE LOS MUSCULOS SE ENVIEN ENVUELTOS EN UNA GASA ~ LIGIERAMENTE HUMIETIA
UNICAMENTE.
Notas:
Topografía Morlologia Técnicas realizadas
MUJEfl9!X) ESQUEL - T—4ÑQ0 138004 HAB:L’T UJALES HISTODUIMICA
TRONCO 1—Y 1000 13—8004 MI CR - ELECTRONI CA
Diagnosticado por:
DRA.CAE4ELLOa. J.LIE SECCION LíE A.Ft4x&c= QbttL
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CASO 1?
FICHA CLíNICA
FICHA GENERAL
CASO Ne
NOMBRE.: Rosa M~ ARROYO CARNALIO FECHA NACIMIENTO. :24—1V—SO
Direccion.: Axpe, 30
Población.:
Teléfono.:
EDAD.: 29 añOBSEXO.: Hembra
28027—MADRID
741-04-78
HISTORIA CLíNICA
ANTECEDENTES PERSONALES.: Sin interés
ANTECEDENTES FAMILIARES.: Sin interés
EXPLORACION CLíNICA
11— 15 32~
IIICAIIZACION CURVA 1~
LOCALIZACION CURVA 2~ Izqia 112—LS: 38~
OBLICUIDAD PELVICA
239
TRACCION.: 41~
3fl9
ETIOLOGIA.: IDIOPAITCA
MOTIVO DE CONSULTA.: Deformidad
MENARQUIA.: 13+5
IcÉ
— 15 ~379
MEDICION CORE.: 15 — ~-Ñ’~: 65~
T12— LS 359
MEDICION COBE.
ACORTAMIENTO fl.I. . :
DISTANCIA CIMA-VALLE.:
Esculiotest: 159
.41~
FLEXION LATERAL.: ízcrla 200RISSER 5 fí~ia~t
ESPIROMETRiA.:
PO
2•
PCO2:
CIFOSIS
LOCALIZACION
FN1) LORDOSIS
LOCAL IZACION
TRATAMIENTOS ANTERI
KV480 5
ORES A LA 1~ VISITA.:
Corsé de escayola a los 10 años <4 meses), luego Mi1u~aukee durante 5 anos.
Rehabilitación.
FICHA CLíNICA
ttP.X. 47
INTERVENCION VíA ANTERIOR
Fecha
.
AREA DE FUSION.
L.D.H. 197
Edad
SITUACION TORNILLOS.:
iNJERTO.:
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
POST—OPERATORIO
MEDICION. % CORRECCION
0.1’.:
COMPLICACIONES.
INTERVENClON VTA POSTERIOR
Fecha. : 22411—89
SITUACION CANCHOS DISTRACTORES.:
AREA DE FUSION. y Ti— Li
SITUACION GANCHOS COMPRESORES.:
INJERTO.:
1’Dcho
12 ído
L111 —
LDChO
15 —T
LiL Ido.
~,ido~ Ido~ Ido—
Ido Ido dehoT T1O~Ti ..LlL
Cresta ilíaca derecha
INCIDENCIAS OPERATORIAS.: Wake—up. Iest normal
POST—OPERATORIO
MEDICION. :
15
O.P. Ti? —
14 240
Tu: 3O~
L4 280
25%
o,
‘E54%
27%
CORRECCION.
Cifosis ..: 15~
Lordosis .: 349COMPLICACIONES.
:
CORSES
El
1
L
t
4
4
-
4-
a
&
-:
‘ej
1
‘6
c
HOSPITAL 12 DE OCTUBRE
DEPARTAMENTO DE ANATOMJA PATOLOGICA
1-loja /. $
INFORME HISTOPATOLOGICt.
C.S.1 .X.-37B
Descripciones:
fr e’ (»‘ “>
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Diagnósticos anatomopatológicos:
Notas:
Organo
Topografía Morfología
Código
Técnicas realizadas -
Diagnosticado por:
HOSPITAL “12 DE OCTUBRE
DEPARTAMENTO DE ANATOMíA PATOLOGICA
Hoja» O~
INFORME HISTOPATOLOGíCL
C.S.1 .X.-378
Apellidos y nombre Edad H storia Especimen
f>>$’L>fl’Y7<’<Va~.1 >9 —. ‘ >9>9
rocedencia (Servicio )
‘Aa 8891 Localización Médico peticionario
~ >>~, — ~ -~ TI —
Facha entrada Fecha salida
Pi.: Hab.: - 7ci~I,>J It ERLiO
Diagnóstico clínico principal
NUNL2I
>7 9~ 9 1 >3 0 1 ~3?
Patólogo provisional
$ sca..> AS U E U IT’ :1: OUA 7>2: CA
¡ Proceder quirúrgico
131 (E; lS lA lIÉ ML.JS’CUL>O
Descripciones:
j4f=<‘r’i- ¿ oun> ~‘vn r N;Ey>iON y y ~ ~ ¡~> i: ;IRA <>‘r’¡ -><>- í’ ~< ú »í5-<úí» íú, -L
5. ML<>’>UUI 5-5 1 -<-<i i5> ~ai ¡10v F.>’lI.ILE Mt>JSC>Ui ¿>W< ~E’>’T><1>5-ir AlT >‘ U C>3 f 1> E Él lO 1
CC>-- V~ 1 <-:2>> ñ ‘III :út [iii’ 2V LA 5-ESTIkUJCTI>1 ‘A Iii fl”’< mr1> ii y 02 < o ‘ rl ‘t >~ J $
~l~E~1;It Mill’>’> irÉ 1 >>Úrxl >2< 1’. AL>>fY4>Ñ,CICIFÉUX(c 1:>’ STO¡ ‘U>>~’ 5-»>E’>’ vr>>’>f ‘» >1> II Pi JAl - 0 3 - - e’ 1
5~~~>7 >>‘~ ~~‘• 2’’> ir flrl Ii 55-ji--? >T>ECi>kLúe”if¿ II ‘ 1 h >L U >1 ~‘ Ii’ MIII?? fi??
ElE Ji 2 1 Y LII e’ Afl ~ILIt<¿ MOLU::I->$,I:íÚ l’l ¡Al 1 ~iI n smi ‘c vn n¡ ‘¡<1 ¡LS iií2U 7171.
Diagnósticos anatomopatológicos:
CÁfl í 1 ~C fi 1 f’ •‘~ E’ $ $ > ~ > rí’ A
<II 1 ¡
Notas:
Qrg,ar,p Topografía
•L>,Kt.>11E7L>><E II 122 T
000
Morfología
fía.-
j7i >ú~ O 0>’:
Técnicas realizadas
Diagnosticado por: tM
i~9;I¡.í
99499<619019
.4699•99>
• 9<66~~»~~
9999>99 999>~~a.99a, ~99.9>0b
9flt4”’
.9964. 29992
«9966699
9>699 > 19696>
— a $99999999~~~9999,
«¡6619019
696*9!:::;
¿«Ir¡ .499992!
II
12>
9.99699
99 ~~~?~$99999
«996¡M
4
¿~~¡¡>>9999999
996W
II
— .999 9 ~> — 991>
9 9 9> 9* 999> 9*
99 9999 99 9* 99> 9 9999
99 9999> 999999 996> 999999
9 99<> 9999 .9>999
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99 9999~’ 9999>999999
99 .9.999 96-999999
9999> 99 .9 9999 999999
‘“t> LI
.4669>
ji —99 ~.4699>
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CASO 13
F’ICI-IA CLíNICA
FICHA GENERAL
NOMBRE.: Maria RONDA GARCíA DEL FRESNO FECHA NACIMIENTO.: 30—8—75
Dirección.: C/ Valencia, 3
Población.: JUNCOS (Toledo)
Teléfono.: 925—53—72—95
EDAD.: 14 SEXO.: hembra
HISTORIA CLíNICA
ANTECEDENTES PERSONALES.:
ANTECEDENTES FAMILIARES.:
ETIOLOGIA.: IDIOPATICA
MOTIVO DE CONSULTA. :EXulor e~a1cb
MENARQU lA.:
LOCALIZACION CURVA 1!
LOCALIZACION CURVA 2!
OBLICUIDAD PELVICA .: rt
Ti — 15
Ti 1
111 — L4
RISSER : 5 ftsicnacb
TRACCION.: TS —
Ti EXPLORACION CLíNICA
T
Ti 1
36~
L4
• 259
• 429
289
MEDICION COBB.:
Ti — 15 : 30~
>15 — 111 :6C~
‘Iii — L4 :369
MEDICION COBB.:
ACORTAr~IENTO M.I. .:
tor&=ica: 1.4 orn . Luitar 1.6 oii
DISTANCIA CIMA-VALLE.:
esooliotest:tor. 59
:lLm 59
FLEXION LATERAL.: 15— Ti19~.470ida11143 :10~
ESPIROMETRIA.: C.V. 2.53 (rcninl
PO2
PCO2:12
Li
CIFOSIS LORDOSIS
LOCALIZACION LOCAL IZACION
CASO N~
TRATAMIENTOS ANTERIORES A LA 1’ VISITA.
:
:996 u6>a.
99t
FICHA CLíNICA
C.P.K. 50
íNTER VENCION
L . O :H. 271
VíA ANTERIOR
Fecha
.
AREA DE FUSION.
SITUACION TORNILLOS..
INJERTO.:
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
POST—OPERATORIO
% CORRECCIONMEDICION.
O.P.
COMPLICACIONES.:
INTERVENCION VíA POSTERIOR
Fecha.: 23—1—90
SITUACION GANCHOS DISTRACTORES. : T2—T6—19—Tii--Li
AREA DE FUSION. : T241
SITUACION GANCHOS COMPRESORES.: T2—T&tl—T11
INJERTO.: cnstailiaa
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
POST—OPERATORIO
MEDICION. : >15 —Ti >15 : 150
>111 : % CORRECCION. : 83%
ti? — L4 : 14~
Edad.
:
O.P.
COMPLICACIONES.:
CORSES
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HOSPITAL 12 DE OCTUBRE
DEPARTAMENTO DE ANATOMíA PATOLOGICA
Hoja 1
1 02
INFORME HISTOPATOLOGICC
1
Apellidos y nombre
99’ —, — fi a’
Edad S Historia Ewecimw
99—. .9
oca encía < ivibio ) ocalización Médico peticionario
- Pl.:’ Hab.: > - , , -99 -
ha a ti u - tha ma 1 a Diagnóstico clínico principal >
logd provisional - 99 - - 99 Proceder quirúrgico
MAL’ERO BIOPSIA MUSCUL>O
Descripciones:
Pl A O R O -
EN FRESCO. CINCO FRAGMENTOS DE MUSCULO ESQUELETICO DE LOS QUE SE TOMAN MUES——
TRAS PARA ESTUrÉ105 OPT IDO Y ULTRAESTRUCTURAL.
QN 1 C IR O!
1 —MUSCULO LONGUISIMUS DE LA CONVEXIDAD: ARQUITECTURA FASCICULAR ESTA COIISERVÁD(
L FIBRAS MUESTRAS DIÁMETROS MODERADAMENTE VARIABLES SIN ALTERACIONES ESTRÉJCTU-
RALES EL REPARTO POR TIROS ES NORMAL. -
2.—MUSCULO LONGUISIMUS DE LA COHOAVIDAD! LA ARQUITECTURA ESTA CONSERVADA. EXIA
TE VARIABILIPt¡D MODERALiA EN LOS DIÁMETROS DE LA FIBRAS. EL REFAF<TO POR TIPOS ES
NORMAL -
3.--MUECULO Mt ILTIE tilO DE LA CONVEXILIAD: EL TEJIDO ESTA ARTEFACTADO POR LO QUE NC
SE rUEDE VALORAR LA ARQUITECTURA. EXISTE VARIABILiDAD MODERADA EN LOS tIÁMETROS
DE [AS FIBRAS CON PRESENCIA DE ALGUNAS ATROF IDAS ANGULADÁS,. ABUNDANTES FIBRAS -
HIFERCONTRAIDAS. EXISTE PREDOMINIO DE FIBRAS TIFO 1.- A LAS TECHICAS- CON ENZI—-
MAS OXY DATIVOS ALGUNAS [‘EMUESTRAN UNA RED GRUESA: POR OTRA PARTE AL>GUHñS FtBRA~
MUESTRAN UNA ZONA DENTRAI.. QUE HO SE TIME CON ESTOS ENZIMAS.
4.--MUSCULO ÑuL>nFII:ío DE LA CONCAQILIAD! EXISTE UN ARTEFACTO MARCADO POR LO QUE -
HO SE PUEDE VALORAR LA ARQUITECTURA - LAS FIBRAS MUESTRAN VARIABILIDAD MODERAríA
EN SUS IIiIÁMLTROS.. EXISTE UN LEVE PpEti(’MI54I~) i’E FIE<IRAS TIPO 1>~ CON TECHICAS PA-
RA ENZIMAS OXIDATIVOS ALGUNAS VIBRAS MUESTRAN DEFECTOS VOCALES CENTRALES Y EL PC
TRON rs GRUESo EN OTRAS.
~i.—MUSCULO GLUTEfl MAYOR DERECHO: LA Ár::UUI>ru~vTURA ESTA CONSEERVAIíA. EXISTE UNA LE:
VE VARIABILIDAD EN LOS t’IAMETROS CON PRESENCIA DE ALGUNA FIBRA ATROFICA REDONEiEC
tíA. EXISTE PREDOMINIO DE FIBRAS TIPO 1 Y EN CONJUNTO LAS Ffl3RAS TIPO 1 MUESTRAN
1- METROS MENORES QUE LAS 2. CON 1—AS TECHICAS PARA ENZIMAS OXIDATIVOS EL FÁTROI”<
Diagnósticos mnatomopatológicos;
Notas:
Técnicas realizada
Diagnosticaío por:
c.s.1 .X.-378
Organo
Topografía
Código
Morfología
-y ——>--p.99>’w,9> ~--> — — 99>9 — >9~a. —> >99>9.>>>’
- a ‘ a ‘ ‘.. •9.’fl~’ 99t~~fi99 fha’ fl... ~a «‘ 9 99 .fl. a. .a — 9 9 . ‘ a a ~.9999 9~ 99.9,. 9 9~
.,..¿..
9fl.. fi—..—.—
MQSPITAL 12 DE OCTUBRE
DEPARTAMENTO DE ANATOMIA PATOLOGiCA 1
Hoja 2’02
INFORME HISTOPATOLOGICc
Apellidos y nombre Edad S Hisloria
——99 —99 99. — 99 —9 99.
Especimen
t a.~>99>
rocedéncía <Servicio - — - ocalizaciár, Médico peticionario
91.:’ Hab.:9> ‘99 99 99 99. -‘. 9 - -, 99 > 99 ‘
echa tít e ‘ echa ulla ‘ Diagnóstico clínico principaS
—9.
af6log~ proviSional - > Proceder quirúrgico
MAnERO BI OF’SIA MUSCt.JL.O
Descripcionas:
ES MOIIERADAMENlE IRREGULAR SIN QUE SE EVIDENCIEN DEFECTOS CENTRALES -
Diagnósticos anatomopatológicos:
MIJSCLU OS CON LEVES ALTERACIONES MIOr
5ATICAS (//E~~OLTflS]S<//~ -
//E COLIOSIS// -
Notas:
Topografía Morfología Ticnicas realizada a
Orgaíio
Pl - ESOUELETICO
M .. ESQUELET lCD
Código
T--XYOOO
>r--13000 Ei—8004
- HABITUALES INCLUSION RESINA
Diagnoslicado por:
LRAa.CAXtELLO. ,tI?’E SECCION latE Aát.
c.S.l .X.-378
—— ii’W<r fil
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999* 999 99=96.999999
99 999-9999 •99-999’ 99 999>9.1
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— a ‘E
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99466
.ii.i
—9999,9-
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99 996> <999 9999> 9,99 <99> 9> 99 9 9999.> .9>599 99
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FICHA CLíNICA
FICHA GENERAL
NOMBRE.: Francisca ORTIZ SOLANA FECHA NACIMIENTO.: 4—X—69
Dirección.: Santa Católica, 1
Población.: EL BONILLO (Albacete)
Teléfono.: 967—37—00—81
EDAD. :20 SEXO.: Hembra
HISTO¶UA CLíNICA
ANTECEDENTES PERSONALES.: Hepatitis 10 años
ANTECEDENTES FAMILIARES.:
ETIOLOGíA.: Idiopatica
MOTIVO DE CONSULTA.: En u>ia revisi&i
mr si nÉdico ni ctncera
MENARQUIA.:13 ~cs
Ti
LOCALIZACION CURVA i~
LOCALIZACION CURVA 2’
EXPLORACION CLíNICA
23~ >15
569
12
339
L4
MEDICION CORE.: >15
Ti — >15 : 739
— >112: 56~
Li — L4 359
L4 — Si
MEDICION CORE.:
OBLICUIDAD PELVICA .: ACORTAMIENTO M. 1.
TRACCION.: >15 —
>11 — >15 :209
>112 : 439
Li — L3 : 24~
DISTANCIA CIMA—VALLE.
Esinliotest: 59
RISSER 5 fusiaab FLEXION LATERAL.: >15 — >112 : 399
Li —L4 : 109
ESPIROMETRIA.: LV.: 2.79
PO2
PCO2:
CIFOSIS
LflCALIZACION
LORDOSIS
LOCALIZACION
TRATAMIENTOS
CASO N~
bit
ANTERIORES A LA 1~ VISITA.:
— Corsé de Mibjaukee.
FICHA CLíNICA
C.P.K. 28
INTERVENCION VíA ANTERIOR
Fecha
.
AREA DE FUSION.:
L.D.H. 219
Edad.
:
SITUACION TORNILLOS.:
INJERTO.:
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
POST—OPERATORIO
MEDICION.
COMPLICACIONES -
% CORRECCION
INTERVENCION VíA POSTERIOR
Fecha.: 15—11—90
SITUACION GANCHOS DISTRACTORES.
AREA DE FUSION. 12 — L3
1~
SITUACION GANCHOS COMPRESORES.:
INJERTO.: Cresta iliaca derecha
INCIDENCIAS OPERATORIAS.: ,dake— up. Test normal
POST—OPERATORIO
MEDICION.:
Ti
15
Li
L4
— 15
— >112
— L4
— Si
15~
379
329
79
34% % CORRECCION.
COMPLICACIONES. Cifosis.~ 280 Lordosis: 580
CORSES
9>
$
e—
1
&¿
41
a’
99’
ti’
9
9
9
~
’.
1
—
C.S.1.X.-378
- HOSPITAL 12 DE OCTUBRE
DEPAHTAMSNTO DÉ *UATOSIA PATOLOGICA
INFORME HISTOPATOLOGICO
CII .X.-37S
Apellidos y nombre
owi>rz 80LC9.k. FRÉ,NCTSCA(L .11 >
Edad
14
5
59
Historia
0
Esvecimen
?~-90->~’~4~>1
Procedencia (Servicio>
~r~~rrM ~S Itrwt 1~’~J
Localización
PI.: Hab.:
Médico peticionario
‘7UUIERL’O — C,u’u
6. Orlo ~ci—k£9.
Fecha entiada
VI 02 1990
Fecha salida
:4 03 19~O
Diagnóstico clínico principal
IESSOL >105153 IfIOPATICA
Patólogo provisional Proceder quirúryico
DE. tjifl 13>1.05995 XC;
Descripciones:
£.FRtU~ :9’TL)
2 r’IkAof’1U:NTD
LE’’ ‘É>’>’>’ Y’.’
A. FRAUÑ’1 -<rs
i’irr
• ~ . FRA—r’ Nl O
M :c e r~
1 = 2 Y Da. --MLrSCULX SIN LLEIDIILO RELLVAN’FE L’S fi
3 Y 4.-- MUSCULO SIP’! LAMIdOS ANDULTE:C’)LJNALE½ VALU!ttBLES EN LJNh; F>flFTE rl ~.. wcs.
tffTEfl’l ríE F’I}3F:AS T 1ro >1 SE> flBoE?59.IiÚ:I9 ARLAS LLNTV~~L>Fi 53 AMORFAS ti05>1 NÉr .i LAS CC’it -> ‘E
QUE EN OCASIONES CONST >1 TUYEN II ÁÉ’IÚ¡S — LA MAYoR 1 A LíE EtUl)? SUS’ [IEOÉT >1 yo’; COK e’?
SA. DF’NI-l Y F? AS.
tillE MUSC?~ ‘Li) -: LflNF~ Y E? 1 MUS Il’UK3 Y CONVEX 1 ~?‘flL>SI NL> ES? ‘>t’f:Y’ MtEfM~ ~>‘t:t íf It A
hE l’lÉ>)SCLJI».() < LOsis- 1£ ~:MUS IiCiRS :5 COl’lCfly1: LiAV ) 53)? N LES 1 5 1>> M tRO’ .< 0’• 1 A’ k 1
DE: ML ‘Sf>tUL> E MU 1 ‘ir ca- Y DO ZEM-IVE>Y .~ liAD Ny> E 531 01SF~ Mt ficar’ e’ ‘I>••~> <“‘A r’ ~ E $ ‘JAN
¾~<!SCLL,. 5-Y ML>3I ..~‘ 1(21 fC LCyt9Cg&.’ 1 13(I) SIN Liii SI 2NLS MÉCRL’uC>Pi 1 15 VAN —-
VIL MUSCULO&4> I’~ VSI’ MAYEE flfl4V»’dj(~i <~7 L rIcar; Y A’ÉF~ >‘j<~f a( t’~ Cl 991 C A q t>i i V( [IT
t 53
Diagnósticos anatomopatológicos:
1. 2. MUSCULOS SIN LESIOrlIS RE 5. U ~l T
>3 Y 4”MUSCLILOS £0155 ABLJNYÉAíhITE 53 ¡ COi fi CE NT 0iLt 53 EN L.AS FI bLAS Ti ~[>!
Notas:
Topografía
MUJi~,UJLO
Código
T—IZSOOO
Morfología
¡‘—806’.
Técnicas realiza as
SIAl? 1 1’UÚ~LES
Diagnoslicado por:
DRA.CABELLO.. J.t’E SECCION DE A
9r’.
Hoja 1/01
1 ¡
“1
9.6699
.9—ii sss’.a.> 999 999>9’> 9999>999 9999>99’
1
99999.99>9%
“9$—
¿<baT:
9¡•¡$9.
“¡6$ >
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.2.
9.95,—fi— 99 999fi995fl~~~<~
1$
19666
.IiI II
99> 999. 999> ‘5 ‘99 9 9999 9 99> 996
I!~t~~ ‘~L
99999999.99’
6I46$¿9a””’
59A ~a4~a>fi9999
— a
CASO 15
<5—
‘a». - 99 - .
— fi .a~”~’ .99.’ .. —— .99 ‘•.99..’ fi’’”. . .99’’.’. — ‘‘.a’.”.’.& ~tfia.. .1 99’ -— ‘J99’ — ‘,. ¿ ‘99
FICHA CLíNICA
FICHA GENERAL
CASO N~ 146.598
NOMERE. Elena HERRAIZ MARTIN FECHA NACIMIENTO.: 22—XII—77
Dirección.: Avilé sin EDAD. :12+2
SEXO.: 1-nitra
Población.: CAlAR (Granada)
Teléfono.: 50—27—74
571s3~m
HISTORIA CLíNICA
ANTECEDENTES PERSONALES-: Convulsiones 15 meses ETIOLOGíA.: lDIOPATICA
ANTECEDENTES FAMILIARES.: Abuela paterna escoliosisMOTíVO DE CONSULTA.: Vista ctformichd
por la mire al estar a~ báÉctr.
MENARDUIA.: 18’.IXa.89
LOCALIZACION CURVA 1’
LOCALIZACION CURVA 2’
EXPLORACION
58~
>112
41~
L4
CLíNICA
MEDICION COEB.: >15 —
Li —
Ti ‘. T4 :252
T12 58~
L4 : 41~
MEDICION COBA.:
OBLICUIDAD PELVICA .:
iÑACCION.: TS — >111
Ti2 — [4
24~
12~
ACORTAMIENTO M.IJ .: 1 en
DISTANCIA CIMA—VALLE.: ~
RISSER 5 sin ftsicmr FLEXION LATERAL
tar&eica:iGP
‘~lmbar: 39
E~=oiotest:15~
ESPIROMETRIA.:
PO2
PCO2:
CIFOSIS
LOCALIZACION
>12
Ti2
TRATAMIENTOS ANTERIORES A
LORDOSIS
LOCALIZACION
LA 1’ VISITA.:
5~9
— Corsé ortopédico un mes
.9•••9~• 9.9 • 9 99 9.-’.’ 9999’. . 9 99 997~9 99a’•99’.>.1 IJ99.99r’. :‘‘.‘t”’~’
6 a
FIrMA CLINICA
C.P.K
.
275 L .D.H 82
INTERVENCION VíA ANTERIOR
Fecha>
:
Edad.
AREA DE FUSION.:
SITUACION TORNILLOS.
INJERTO.:
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
POST—OPERATORIO
MEDICION. % CORRECCION
COMPLICACIONES.:
INTERVENCION VíA
Fecha.: 22=11—90
SITUACION GANCHOS DISTRACTORES.
POSTERIOR
It 1
>1 t>1 Id2?~T it > It
Sp lp ~ =T~~> —L
ARtA DE FUSION.: T3—[1
SITUACION CANCHOS COMPRESORES.: TQ>t’>—T Dir>1 Din7T iiP
IN3ERTO.: Crestailia=atrtrha
INCIDENCIAS OPERATORIAS.: ~<e-iprcnml
POST—OPERATORIO
MEDICION.
COMPLICAC
Ti — TS : 23~
T5 — Ti2 : 349
Li — L4 : 2O~
Cifesis.: 27~
Lorcisis: 559
IONES.:
% CORRECCION.:
te- It
CURSES
-?
-1
A
rs
•999~9.—
za
x
1
Ps
‘fi
HOSPiTAL 12 DE OCTUBRE
DEPARTAMENTO DE LIÉATOSIA PATOLOGICA
INFORME I-IISTOPATOLOGICO
c’Ss1’x-.3n
EspecimenApellidos y nombre
HIERRA 17 MARTIN. E’) la a ~“ >‘
Edad S Historia
~>>‘~‘“‘
Procedencia <Sauvicio>
Ha. —t 14L7 ~- LIÉ,
Localización
- PL: Hab.:
Médico peticionario
Pucha entrada
22 02 j99C¡
Feche salida
:1 03 1990
Diagnóstico clínico principal
o-’ ‘ CY
Patólogo provisional
ArdÁ~JLl <LES
Proceder quirúrgico
BI OF5IA MUSCULO
Descripciones:
Pl A C R O
1 RAGMIENTO t’L MUSLYULD (LONG r 1 MUS CONVEX :i nrr’ > Si: 55 LESI CINES MACE>:USLCF2? LAS.
- FlkAf,Mrb’Tr LíE.> MIJSCULO < LONG >153~1 MUC mi I’YV ‘1 liAr,> SIN LES 10kV’ Mí ,r:rn<;co’- 9
‘~ ‘>..AbMU Is 1’ Nr> M5.iCC~LlL o MUíA .1 F UIt’ mí>’’ “‘Y UCD SIM lES 10111 C MAI±ÚdCTE
/ E 5 •A’½l ‘MT r nr M’ É~’<” ffQ <MUL- TI r r~fl C’ )ÉIt t’ 1 De”)?’) SIN LESI OH MÉCI “iTi3 ‘ AIflI O T ‘ ‘1 MIS C7LÉLE’ ~SL7TV:’ MCh’rlr. flf rs) “rr~ SIN l.>ESIOlaIL’3 MÁCFfl”T’Pl>’1’i’
Li
ru ~Ctrut $ - Ch r F~ EL’C:’M T 4 “.•••‘> 1>1>”>’> ‘‘<‘ -.->U[~ LILELIU•i$-, f>I’.Y-F ‘ >1<16. 99
“ •—ó.j> “eJ ‘~ r’>(—Irl r~j~p~ r’z y ÁMET VII VA a’ e” ‘ a SEL111iC MIE})O5:Etb 5. ~ 1’ 1 V{í h a’ -
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CASO 16
.99—
FICHA CLíNICA
FICHA GENERAL
CASO N~
NOMBRE.: Santiago RAMOS CRUZ
FECHA NACIMIENTO.! 25—7—74
Direccion9: Avt Gsrralisinu, i7
Poblacion.- ALOJflN (rradrid)
Teléfono.: 641-49—22
EDAD.: 15+6 SEXO.: VARON
HISTORIA CLíNICA
ANTECEDENTES PERSONALES.: Síndrome de Down
ANTECEDENTES FAMILIARES.: No escoliosis
Idiopática
ETIOLOGíA.: 59. Do~n
MOTIVO DE CONSULTA. :cÉfoniu~d e~a1ck
MENARQUIA.:
>15
LOCAL-IZACION CURVA i!
>111
LOCALIZACION CURVA 2~
OBLICUIDAD PELVICA
EXPLORACION CLíNICA
Ti — >16 : 32~
>17 — >111 50~
L3 : 3Q9MEDICION tOBE.: Tu —
MEDICION COBa.:
ACORTA~’iIENTO M.I. .Ñt
TRACCION.:
Ti — >16
>17 — T12
Tu — L3
i6~
24~
isp
RISSER : 5
DISTANCIA CIMA-VALLE.:
Scoliotest:i5
9
torácica: 2B~
FLEXION LATERAL.:
lutar : 1O~
ESPIROMETRIA.:
círosís
LOCALIZACION
Ti
>112
PO 104.22’
PCO
2: 33.6
LORDOSIS
LOCAL IZACION
TRATAMIENTOS ANTERIORES A LA 1~ VISITA.
:
9.,
5,9
FICHA CLíNICA
C.P.K. 83
INTERVENCION VíA ANTERIOR
Fecha.
:
ARtA DE FUSION.:
L.D.H. 256
Edad
.
SITUACION TORNILLOS.:
INJERTO.:
INCIDENCIAS OPERAIDRIAS.:
POST—OPERATORIO
MEDICION.: % CORRECCION
OA.
COMPLICACIONES.:
INTERVENCION VtA
Fecha
-
POSTERIOR
8 de febrero de 1.990
SITUACION CANCHOS DISTRACTORES.
ARtA DE FUSION. : T2—Li
SITUACION GANCHOS COMPRESORES.
INJERTO.: Autóloco conservado—liofilizado
INCIDENCIAS OPERATORIAS.: Wake—up test normal
POST—OPERATORIO
MEDICION.
OS.:
Ti — >15 : i3~
T6 — >112: 25~
Li — L4 : 25~
% CORRECCION.:
COMPLICACIONES.: Cifosis: _ — Lordosis.: 50~
CORSES
DEPARTAMENTO O>E £MATOMAA PATOLOGICA
Hoja a /01
INFORI< 1-IISTOPATOLOGICO
Cli 3(478
Apellidos y nombre Edad S Historia Especímen
RAMOS CRUZ. SANTIAGO CC • 0.> 890 Y Q <--~~~ 02W’
Procedencia (Servicio > 4 Localización Médico peticionario
fi. CF~L!Z ROJA Pi.: Hab.: ZQU i ERDC) fl~ f~.r.- &‘~ L~&.¿ctk.±t
Fecha entrada Fecha salida uíagnóstico clínico principal
53 02 1990 lA OY- 1990 ZSCOL.TOSIS TORACICA
Patólogo provisional Proceder quirúrgico
flK£LILLLE7S £<tOF53J7Ú MUSCULO
Descripciones:
ti A E IR (3
--MLSCULC LONGIStSTMUS C:ONYCS:II:ÁI:í 53155 1 L’»>’> LUÍ>> MC CF CISCOI> TOAS
2. —MUSCtJL(D LONDISSIMtJS COhICAV\ElflD SIN 1 U’ O Oh’ MÁ?¡ ‘OSt(J~’I CAS 99
Z. ‘-MLISCL5LC3 MULTIFIDO CONVEXír’flL’ SIM 5.r”c 3 ti “ caICjc9Ca-> TOAS.
4 -‘MUSC!JLD MIJLTI rIt’0 COhl(:AYIIIAD SIN. L2’ 0h11 >9 M,56Ca”3c’D(r>Ic;C~S
a.’,. USCULO GLUTEC) LADO DEF>:EC?:F-ICI SIN L~% a - MC1C>[>C’<>I i¿ of- 11 o >s
(?‘M 17 E R (3:
1. A y1 --NO SE? 0F8E59.’AN ÁLTEi--~r>G’IoI->íiES IlE LA EST5$LICTUF:fl EN NI NLLJM
1 . ‘—‘LEVE PREt’OMi vx o IlE LAS El )?RAS TIMO 1
2.--DISCE:ETÁ DI SMINUCI Qja~ EN LOS ¡rl CJIETF:OS DL LAS fiEl
TIP~ TI
3 . -—OCAS 17 ONAL9.ES FI }3kA53 ATRCW 37 CAS BÚ>SO~’- 37 LAS .. DII SCRE:TO FREDEiN INI 0< liC Fi Bl~;flS “>9 2 fO 1
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Diagnósticos anasomopatológicos:
(~ L;~j[>$c::’(> LR <‘Cl>’! <>‘/LEYtE 53 AL> LF:AC. 1 Cí’-!LSÁ>r--w El-E ¿1<1 C~A5<’
Notas:
Técnicas realizadas
flAl? 1 TLJÁLES
Diagnosticado por: ¡}...~
DRAa.CABELLOa. !Ja.DLSLCCION LIC AS.
tfl.JSCL’LC’ -
4 rs E EF>> IGL t»AE
MU
Topografía Morlología
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CASO 17
¡
A
ti
1
Mt’ 4~
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«Li
FICHA CLíNICA
FICHA GENERAL
CASO N~
NOMBRE.: SUSANA SOTO ESTEBAN
Dirección.: Bailén, 4— 49 FECHA NACIMIENTO.
:
Población.: 47004— VALLADOLID
Teléfono.: No
EDAD.: 13 añosSEXO. : HEMBRA
HISTORIA CLíNICA
ANTECEDENTES PERSONALES.: NINGUNO
ANTECEDENTES FAMILIARES.: PADRE ESCOLIOSIS
ABUELO PATERNO ESCOLIOSIS
ETIOLOGíA.: IDIOPATICA
MOTIVO DE CONSULTA: OBSERVACION
MADRE.
MENARQUIA.: NO
EXPLORACION CLíNICA
LOCALIZACION CURVA 1!
LOCALIZACION CURVA 2~
OBLICUIDAD PELVICA .: rab
T4
5
T
Sr L
>14
MEDICION COBA.: >111
MEDICION COBA.:
ACORTAMIENTO MA.:
— T1O<~t~
— L4 1291920
[4 — Si : 30~
DESCOMPENSACION
TRACCION .: T4—T1O:269. T1O—L4:260
RISSER.: 3
DISTANCIA CIMA—VALLE.:
FLEXION LATERAL- : 2 Lurbar
ESPIROMETRIA.:
>14 — 110: 36~
TíO 44 : 28~
PO
2
PCO2
CIFOSIS
LOCALIZACION ) LORDOSIS ~jjLOCALIZACION
TRATAMIENTOS ANTERIORES A LA 1! VISITA.
:
3—V—75
DIVERSOS CORSES.
líCitA CLíNICA
O. 1’. K.
INTERVENCION VíA ANTERIOR
loabA,. 18—II—AB
LB.SA LE FUSION.:
SflUACIÓN WRNILIflS.:
Edad., 13 años
>110 — L3
>110- Tu— 112— Li— L2— L3.
INJERTO.: IX Costilla izquierda.
INCILENCIAS OPERATORIAS.: Ninguna
POST—OPERATORIO
¡EDICIÓN a >14’. TíO 36~. >1iO—L3 : % CORRECCIÓN
[3— Si 20
O.P4 No
COMPLICACIONES.: Ninguna
INTERVENCION VIA POSTERIOR
Pa chaa
SI!IUACION GANCHOS DISTRACTVRES.: 13íáo~1 Sído.’TlO ído~Tl2 Ido ~ [300hO
LREA DE FUSIÓN.~ T3 — L2
Ocho Dcho ‘>9 Ocho IdoSI1¶JACION GANCHOS COEPRESORES a T3 -17 < 19 -L3
INJERTO.: CRESTA ILíACA IZQUIERDA
INCIDENCIAS OPERATORIAS.: WAKE—UP NORMAL
POST—OPERA TURíO
>14 — alio i2~ ~ 79%
[3 » 1O~ ÓORRECCION 87%
Si - 20 94%¡EDICION.: TíO —[3 -
OIP.:
COMPLICACIONES.
:
CORSES.
Cifosis torácica : 3O~
Lordosis >110—L3 (Zielke) : 180
L. L. E
.
>110—LS 5B~
uE
r
‘k>
4
II
1’faf
4W
t
a
—
CASO 18
a — -
FICI-IA
FICHA GENERAL
CASO N~
NOMARE.: MO DOLORES MARRERO ARMAS
Diraí:ción.: Junco, 17 FECHA NACIMIENTO.: 25-X--63
Pca’blación.: Las Torres Altas
EDAD,: 17+6
Teléfono.: 922’.27—87—38
SEXO.: HEMBRA
HIEl ORIA ÑMINICA
ANTECEDENTES PERSONALES.: ET!OLOGJA. IDIOPAi:CA
ANTECEDENTES FAMILIARES-: Ninguno ttTiVO DE CONSULTA:
r>»4ARQUIA,:
EXPLORACION CLíNICA
LOCALIZACION >?l!RVA 1~
LOCALIZACION CUS’A
1.2.>;
2’~ sc <IaL4
OBLICUiDAD PEL/ICA -;
DESCOMPENSACION No
TRACCION .:T4 — Tu 32>; 1>12 —[4 : 249
RISSER.: 5
MEI)iCION C0B~3 > T3 — TíO 9V
>111 — [4
MLD>.LION COBB.:
ACE$TA.MIENTU M.i.t O
D:~Si>ANCJA CIMA—VALLE.
VLEXION LATERAL. : cbrsal lurbar
209 209
F’-~>IROMETRIA.: Nbmni 3 3
\Iaxsa
40
PCO2 42.2
k banal
92
36.6
CIFOSIS
LOCALIZACION
1» OflUOSí 5
LOCALIZALION5 51>r
Tío
TRATAMIENTOS ANTERIOR,3 A LA 1! VISITA.
:
T1 1
CLS
•Dia;nosticada a los 9 añc~ de escoliosis . Un corsé d~ Milwaukke durante 2 anos.
FICHA CLíNICA
C.P-.K
.
78
INTERVENCION VíA ANTERIOR
Fecha
AREA DE FUSION.
SITUACION TORNILLOS.:
INJERTO.
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
POST—OPERATORIO
ION
COMPLICACIONES.:
INTERVENCION VíA
% CORRECCION
POSTERIOR
Fecha. : 22—IV—86
SiTUACION GANCHOS DISTRACTORES. : >12- >14-
Ido Dcho
>112 —[3
AREA DE FUSION.
SITUACION GANCHOS COMPRESORES.: T2 — >111
Deho — Ido[3
INJERTO.: CRESTA ILíACA
INCIDENCIAS OPERATORIAS.: Wake- up. >Test normal
POST-OPERATORIO
>12 — TíO
MEDíCION. : T
O.P>: O
ji- % CORRECCION. Curva dorsal 74%
111— L4
Curva lumbar 52’8%
COMPLICACIONES
NO
L.D.H
243
Edad.
:
>12 — L3
CORSES
Plástico Body Jacket
4—
-
6
—
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4
‘
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a!
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CASO 19
CLíNICA
FICI-IA GENERAL
C~iO NP
NOMBRE.: ROSA M! DIAZ M/*ÍEOS
FECHA NACIMIENTO.: ~VI7O
Dirección.: Antonio López, 14t
Población.: 28026’. MADRID
Te>! ~%no~ 476—70<?i
EDAD.: 18 anos SEXO.: >1
I-¾SWRIA_CLINIC9A
AN >¿¿DLNTES PERSONALES.:
ANTFCeDENTES FAMILIAR¡>b .
El ?ULflCIAa IDIOPATICA
rQÓ IV’) DE CONSULTA.: DefcrmicNd cs—
p¿ida ‘¡ista a ~os /~ año~5
MENARQUIA.:
EXPLORACION CLíNICA
1<
LOLtLIZACION CURVA 9
LOÑ LTZ~CiON CURVA 9-’
OBL>-Q’’sa P~YVICA
Is
4
20<
L
•4:1
MLOICION COEB.:
MEDICION COES.:
13 — >t~w¡a :4(2
>18—L3 72~
[4—Si :
ACORTA”TENTO Mi. I~ 05
5 1>-3»-
>1RP 1’?IOh. a
RISSER :5
virosis
LOCALIZACION
99 > 99 0
19 — L3 :52v
L4 — 51 :22~
Ti 1
‘kl AM ~ : IMA— JA?LE - 1 a;
Eanliosis 10~
FLEXION LATERAL.:
ESP1ROME>1RU\.:
PO :i342
D
14 — 1i»~t 289
Ida
TiO—L3 :54~
L3—Si : 16~
CA!. 2V?
PC09:33
LORDOSIS
LOGALIZACION
c
TRATAMIENTOS_ANTERIORES 1 1 A W VISITA.:
flEIIN TíO— [3 a Rt~ ¿Y: -
VICHA
INTERVENCION VíA ANTERIOR
C.P5Ijc
.
Fecha.
:
150 L.D.H. 273
Edad.
AREA DE FUSION.
SITUACION TORNILLOS.:
INJERTO.
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
POST—OPERATORIO
MEDICION. % CORRECCION
COMPLICACIONES..
INTERVENCION VíA POSTERIOR
Fecha.: 21—VI—8B
it d dSITUACION GANCHOS DISTRACTORES. : >19 — TíO ~>1
11L— L3L
p p
DE
it it it
SITUACION GANCHOS COMPRESORES.: T1O’V -Li —L3[
INJERTO.: Cresta ili~a cÉredia
INCIDENCIAS OPERATORIAS.: L~ke-~—r-cnrnl
POST’.OPERATORIO
MEDICION.: 14 - 19 369...... - 10 % CORRECCION.
TíO — [3 459 ..... 38%
O.P. : L4 — 51 : 25~ 30%
COMPLICACIONES.
:
CORSES
LAT T3 — >18 : +309
TíO — L2 : — 59
+42~
+ 399
Talla preop. : i’58 Post—op.: i605
-
x
x
-t
‘9>-t
3
‘y
iiiy<e
S
r:57
9
9
.~
~
6-
1
¿
1
>
’
1>~La>9<.a,6~•-
a,
1—
a
(51
4
$
)
a
1>’
5
CASO 20
a-.’.
1’1>
tas
1
5
FICHA CLíNICA
FICHA GENERAL
CASO N~
MARRE.: trAESA OZURES úENTO¿O
Direccion.: Crucero, 9
Poblaci’Sn.: VILLANUE\/A DE AROSA (Ponte~’edra)
FECHA NACiMIENTO.: 16—1—84
EDAD.~12 SEXO.: HEMBRA
Teléfono.:
HISTORIA CLINJ>Ct
ANTECEDENTES PERSONALES. NINGUNO DE INTERES
ANTECEDENTES FAMILIARES.: NINGUNO DE INTERES
V OLOIIA. IO:D->’~TICp
NOTIVfl DE CONEL. :4.~ Oiagnosticada
eScOliM;> z p<:» s> p
MENARCJIA.: No
- OLALIZACIaN CURVA 1~
lOCALIZACION CURVA ~A
‘2LICUIOAL, PELVICA
Ti EXPLORACION_CL3VU.
23~ 14
tflP
>112
202
Ti ‘Vaída 232
-. [¼
19,,L’95: — 1121Át§?
IdaLi —LS 2?>:
MEOHÁOí. rnpr -
ACDkYP->IE7’J &;M..I<:
‘~RACUON<: DJSTANrIA CIMA—VALLE.:
15 — Tla>~~>9~~ : 15~RTSSER FXIF!a’ $~Trr?AL
Li — ~ Ida
FSPTROMVTRi/\.: F—VC : 2
PO2:
PCO
CIFOSIS LORDOSIS
¡ OCAL IZACION LOflAL íMC ION
TRM¡AMIENTOS AN[ERIORES A LA di VISITA99:
>12
160
1
QF~
FICHA CLíNICA
C.P.K
.
INTERVENCION VíA ANTERIOR
Fecha.
:
AREA DE FUSION.
SITIJACION TORNILLOS.:
INJERTO.
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
POST—OPERATORIO
MEDICION. CORREC ClON
O.P9>!
COMPLICACIONES.
INTERVENCION \/IA POSTERIOR
Fecha
.
23—XII--86
SITUACION GANCHOS DISTRACTORES.
AREA DE FUSTON. T5 -
Tdr>- It IcÉ Ti0 Ida
T5”—T7 — Tía ‘.9 P L
112
SITUACION GANCHOS COMPRESORES. D OT5 ‘.TS —p T
IdaTE T —>19 Ck±n >1kL
INJERTO.: £ffSTA ILíACA rfffO-{A
INCIDENCIAS OPERATORiAS.
POST—OPERATORIO
MEDICION. : Ti
>15
— >15 : 179
— Li : i5~ • .
27
725%
CORRECCION.
— 51 : 109 . . .
COMPLICACIONES
SO ‘o
Lat. cifosis torácica 38~
L .D.H
Edad.
:
Li
CORSES
uui
gv-
{
‘9
.-
9,
-
~
_
-
-
99
b
r
-9
.
tie
CASO 2)
1»’
FIC>>’A42¡ 1N>CA
FICHA GENEFAL
CAW Nc
NOrspE¿: MARTA CRISTINA ENCINAS fl&RTIN
Dix’ecc.is5¡z.’: >j49.tilisPa1ar~cat, 24
FECHA NACIMIENTO.: 13-1-71
EDAD1:15 años SEXO.: HEMEÁ~A
Poblaci6n.: t4ADRIO-28043
Teléfono.:
HISTORIA CLíNICA
ANTEctDENTES~PERSONALES.:
ANTEIZEDENTF$ FAMILIARES.:
LOCALI7J6CION CURVA 1~
LOCALIZACION CURVA 2~
NING[ft~0 DE INTERES
NINCLJkD DE INTERES
~PLORACION
13
61~
>110
OBLiCUIDAD PELVICA
TRACCION.: >13
Ti 1
— >TIO :43~
— [3 :349
RISSEI~
ETIOLUVIA.: IDIOPATICA
MOIIVJ Dr CONSULTA.: Padres ven ~ue
está torcida
N 4AR%JIA.:
CL IÑICA
‘15 — TlJY>#aYtSlP
MtDICICN tOB8: ‘fil - L4 :549
-MEDICION LOES.:
ACORTMiNTO MA.
LD~cTANCIA >LIMP> Vb~LLL.:
FLEXIGN LATERAL.:
ESPIRLjtI2TRIA.: F.V.C9. :1.3
FO C-V.total 1<5
za
CIFd&VS
LOCALIZACION
TRATieIWNTOS
Inracic
Vi
PÍO2’: 39.6
LORUOSI>S
‘>LO¶ZALTZACJUN
ANTERIOIt1~ A c>\ l~’ ViSITA.
:
K
- MILL4U~EE
FICHA CLíNICA
C.P.K
.
44
INTERVENCION VíA ANTERIOR
Fecha.
:
AREA DE FUSION.:
SITUACION TORNILLOS.:
INJERTO.:
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
POST—OPERATORIO
MEDICION. % CORRECCíON
COMPLICACIONES.:
INTERVENCION ‘.IIA POSTERIOR
Fecha.
SITUACION CANCHOS DISTRACTORES. T2ída Ida Ida Ida—>15 —T9 —>112
AREA DE ELJSION.: T2—L2
SITUACION GANCHOS COMPRESORES.: T2Ida~T2l’¡1’.Tff~~.L2Ida
INJERTO.: Cresta iliaca derecha
INCIDENCIAS OPERATORIAS.: Wake up— normal
POST—OPERATORIO
MEDICION.: >13 — TV : 339 . . 46 ?¿ CORRECCION.
112 — L4 : 272 ...,. 50%
COMPLICACiONES.
:
NíNGUNA Cifosis torácica - 200
1 .0.14
.
212
Edad.
CORSES BODY JACKET
a6>
Ir
¿1-a.
(a
t9.é
/r
.0
Ax4V
Sa-
LI99~
t
1$.-
CASO 22
*9 —
FICHA CLíNICA
FICHA GENERAL
CASO N~
4
>‘NOMBRL: CONCEPCION RUIZ VILLASANTE
Direccion.: Gabriel Aresti, 37—39 B. FECHA NACIMIENTO.: 20—1—69
Población.: 48004- BILBAO
EDAD.: 16
Teléfono.: 412—43—65
SEXO»: HEMBRA
HISTORIA CLíNICA
ANTECEDENTES PERSONALES.: NINGUNO
ANTECEDENTES FAMILIARES»: NINGUNO
EIIOLOC:A»: IDIOPATICA
MOTIVO DE CONSULTA:DM’ormidad de es-
palda.
MENARQUIA.:
LOCALIZACION CURVA 10
LOCALIZACION CURVA 20
OBLICUIDAD PE6/iCA
>13 EXPLORACION CLíNICA
17~
T9
33~[2
26~
L 51
IcÉT3—T9 :17~;L2—L4: 480MEDICION COBB. :T94>1 :33~;L4—S1: 26~
MEDICION £088. :L4-4trz :24~
ACORTAMIENTO M-I.:
DESCOMPENSACION
TRACCION .: T3 —
T9 —
RISSER.:
T9 :179
[3 :21~
[3 — [4 :289
DISTANCIA CIMA-VALLE.:
FLEXION LA>1ERALa: >19—Li 170
IcÉ
ESPIROMETRIA.: L3— L4 : 269
PO2
FIZO
CIFOSIS
LOCALIZACION
2
LORDOSIS
LOCALIZACION220
1L5
TRATAMIENTOS ANTERIORES A LA l0 VISITA.
:
c
YESOS
‘a
FICHA CLíNICA
C.P.K
.
L.D.H
INTERVENCION VíA ANTERIOR
Fecha.: 29—y--SC
AREA DE FUSION. : Li— L2— L3— L4
SITUACION TORNILLOS.
INJERTO.: XO COSTILLA IZQUIERDA
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
POST—OPERATORIO
Edad.: 16 años
MEDICION.
O.P. NO
COMPL 1 CAC
• >13
T9
— >19 : 79
— [1 :169
[1 — [4 :12~
[4 — Horz: 49
IONES.:
• - 60
• . . » 52%
• >9 9. 75%
• ‘ . ‘ 84%
% CORRECCION
INTERVENCION VíA POSTERIOR
Fecha
SITUACION GANCHOS DISTRACTORES.
AREA DE FUSION9.
SITUACION GANCHOS COMPRESORES.:
INJERTO.:
INCIDENCIAS OPERATORIAS»:
POST—OPERATORIO
MEDICION.: % CORRECCION.
OIP999
COMPLICACIONES»
:
CORSES
‘->9.
e
• 6’
LORDOSIS LUMBAR 50
S
L
¡
9
j7
QA
’
‘e
’
A
’
ja~
>9.6
‘a
-
l
-
o
-
-‘J
E
CASO 23
FICHA CLíNICA
FICHA GENERAL
CASO N~
NOMBRE.: MONTSERRAT MUÑOZ ACOSTA
Direccion5: Batalla Trafalgar, 1 FECHA NACIMIENTO.: 24—VI’.73
Poblacióít: MADRID
Teléfono.:
EDAD. :14 + 7 SEXO»: HEMBRA
686—03—53
HISTORIA CLíNICA
ANTECEDENTES PERSONALES.:
ANTECEDENTES FAMILIARES.:
ETIOLOGIA.: IDIOPATICA
MOTIVO DE CONSULTA:
MENARQUIA.:12 años
EXPLORACION CLíNICA
LOCALIZACION CURVA
LOCALIZACION CURVA
OBLICUIDAD PELVICA
T2 — Tío
t-’EDICION COBE.: Tu — L3
MEDICION COBB. L3 —Sl
ACORTAMIENTO M»IA=: 1 un
DESCOMPENSACION .:
>12 — TíO : 59
TRACCION .: Tu— L3 :16~
L3— 51 :109
L3 — I-brz :25~RISSER.:
t
DISTANCIA CIMA—VALLE.:
FLEXION LATERAL. : Ida: T11—U3:11
9
ESPIROMEIRIA-:
PO :38.62
FUi
2: 38.5
CIFOSIS
LOCALIZACION
TRATAMIENTOS ANTERIORES A LA 1! VISITA»
:
Ti?
LORDOSIS (
LOCALIZACION
23~
- 4l~
32~
-CORSE DE BOSTON
FICHA CLIN lOA
C. P. K
.
65
INTERVENCION VíA ANTERIOR
locha,: 4—11—88
LasA DE FUSIÓN.: Tu — [3
SI¶~JACION TORNILWS.:
INJERTO.: IX~ Costilla
INCIflENCIAS OPERATORIAS.:
Edad.:
Tul— Ti?— Li— L2— L3
izquierda
Ninguna
POS’P-OPERÁTORIo
T4
¡EDICIÓN •~ Tu
L3
0.?.:
COMPLICACIONES.:
— Tío
— L3
— Si
— Horz:
loo
39
39
Ninguna
• % tO~REtC1OU
CIFOSIS.: 359
LORDOSIS: Ti?
SY -‘$2
93%
93%
B 8%
INTERVENCIÓN VíA POSTERIOR
Fecha.:
SIflJACIÓN GANCHOS DISTRACTORES.~
LaSA DE FUSIÓN.:
SI¶VACION OARCBOS COXPRESORES .:
INJERTO.:
INCIDENCIAS OPERATORIAS .
POST-OPERATORIO
MEDICIÓN.:
0.?.:
COMPLICACIONES.
:
CORSES.:
% CORRECCIÓN
L. fi. E-
260
— LS :259
¡
_1
~
sé
-
a
,.
11
1<
¡1
r
b
A
uu
~
•
~
fi;~
.
.4 1’
fa
¡
‘a—
CASO 24
FICé-lA CLíNICA
FICé-lA GENERAL
CASO N~
NOMBRE.: Beatriz GARCíA GONZALEZ
Direcciór.: LI Ibiza» 613
Población.: MADRID
FECHA NACIMIENTO-
:
15’.X—73
EDAD.:ís años SEXO9.: Hembra
Teléfono.: 274’.71—14
HISTORIA CLíNICA
ANTECEDENTES PERSONALES.:
ANTECEDENTES FAMILIARES9:
LOCALIZACION CURVA l~
LOCALIZACION CURVA 2~
ORLICUIDAD PELVICA .:
Ninguno inUerés
Ninguno incex-eb
CLíNICA
4fl9
Ti i
649
IDIOPATICA
MOTIVO DE CONSIIL.TA.: Hace 2 anos e-i
un reconocirnjeri¿o 9ledico.
MENARQUIA., Feorero--88
d
>16 — >111 :409
MEDICION COBB.: Ti!— L3~:64P
[3 — Si :359
LS —Hoi-’z :35~
MEDICION COBB»:
ACORTA~AIEN>1O M.1.D»: 04 Ocho
TRACCION.:
RISSER: 5
T6 — Tu :249
>111 — [2> 450
L3 — Si :24v
L3-1-hrz: 209
DISTANCIA C1MA VALLE.:
NTCY~CICA 59
FLEXION LATERAL.: >112— L¼’~:350
L3 — Sí :2%
ESPIROMETRIA.:
PO2»
>12 PÍOV
L2
CIFOSIS
LOCALIZACION
TRATAMIENTOS
LORDOSIS
LOCALIZACION
>112
ANTERIORES A LA 1~ VISITA.: r LS
CORSE DE BOSTON
_________________________________________________________________ ‘~‘ •.——. —-—-.99 - -- —- —— --—99. --—¿.——.~.a—-——99—.— »5,•~ fi - -.
e
e
FICHA CLíNICA
t.P.K
.
L »D.H
INTERVENCION
Fecha
VíA ANTERIOR
7—XI—8B
AREA DE FUSION. : T12 — L3
SITIJACION TORNILLOS.: T12— Li— L2— [3
INJERTO.: Costilla IX! Ida.
INCIDENCIAS OPERATORIAS.: Ninguna
POST—OPERATORIO : DECUBITO
MEDICION.
0.5’.:
COMPLICACI
>16 — >111 : 180
112 — L3 : lO~
L3 — Si : lO~
L3 — Horz : 30
LORDOSIS
aNES.:
55%
CORREOC1092%
92%
•.~1O% (c. instrumental)
~52% ( Li — LS)
INTERVENCION VíA POSTERIOR
Fecha
»
SITUACION GANCHOS DISTRACTORES.:
AREA DE FUSION.
SITUACION GANCHOS
INJEPTO.:
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
POST—OPERATORIO
MEDICION.
COMPLICACIONES.
:
COMPRESORES.:
% CORRECCION.
Edad.
CORSES
a
.
-
IZ
r0
’
r
99999.
CASO 25
FICHA CLíNICA
FICHA GENERAL
CASO N2 .2
NOMBRE>., Aria Belén NOGALES ARROYO
Direccion.: Padre Claret,
Pn5l’~ción.: 2B002—MADRIO
Teléíono-
FECHA NACIMWNTÑ.: 1O-I—7i
15
EDAD.: 18 añosSfi\~). :hembra
Peso : 60 Kgs.
Altura: 176413—90—37
UIT C Tfl’iTj$ >9>$T99<~>C$<
‘14 $ukl,> 6>9a$L’éit>M
AN>1ECt<DENTESPLRSGN ¿va”:
ANTE:EDVNTES FAYQF fl2V3
Sin interes
Sin interés
Ell(JL’¾iA. Idiopática
M§?? 2k/E DE E(jr~Sti-T>4. : Dolor lumbar
r-k>N/LI2ILÁL;. :14 años
FN-E~C;kI-F7i SN fIL TNICÍ$
LOCALIZAC:9w <“URV~ 18
T4
359) Tu
[15
Vi-IT ClON C0E3E. 2 [3
[3
T4 — >111
Tu — L3
— 51
— I-brz
MLDi ¿ION c.:t>:-~»
(1HLTLL <Y u>> •L’CA
TflACCIm .
RT<:SER 5
NTO M. 1. » Torácica : 1 on
Luitar :lun0151 ANC~~ CI JAL LE>-;
R~±. tor~iea :5~:59
TXI>¼> LAlERAL»:
Pedriolle : 2O~
torácica dita: 8~
lutar izqda :
FSPIF-?IflL iRIA.:
PCa
CIFOSIS
LOCALIZACIUN
1 RATA~1ÑNTUS
k
¡>400
LORDOSIS
LOCAL 1 ZACION
3~9
449
:209
:20~
AÑT~1RlORES A LA 1? VISITA.:
LiK
Li-ti : 209
FICHA CLíNICA
C.P.K
.
INTERVENCION VíA
Fecha5
:
l8—V--89
AREA DE FUSION.
L »D.H
.
ANTERIOR
Edad.: 18~us
Tu — L3
SITUACION TORNILLOS»: Tu— T12—[1—L2—L3
INJERTO. : Costilla 90 izqda
INCIDENCIAS OPERATORIAS.: Ninguna
POST—OPERATORIO
MEDICION.
0.5’.:
>14 —
Tu —
[3 —
L3 —
Tu
L3
Si
Horz
15~
49
2~
- . 58%
» . » 90%
0<
- 913<0 CORRECCION
100%
Lordosis 540
COMPLICACIONES. :Curva instrumentada
Pedriolle : 15
109 Li— L3
INTERVENCION VíA POSTERIOR
Fecha.
SITUACION GANCHOS DISTRACTORES.
AREA DE FUSION.
SITUACION CANCHOS COMPRESORES,:
INJERTO.
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
POST—OPERATORIO
MEDICION. % CORRECCION.
O.P9
COMPLICACIONES.
Lordosis.: Li —
Li —
Li —
CORSES L3 : 10~
[5 : 479
Sí : 549Cifosis : 4O~
ata
-
~
9
*.-
»
9>’-
fil
~
a-f-
—
—
—
~
-
-
-9
-
—
¡
-
>9’-
—
9
.
e
-99*,
‘a
y
it‘ELa
>
fi.
‘a-it
-o
9.99-9a>
e
•
•
a
96
•
-
96
a
--]
CASO 26
4
al flU Ja
FICHA CLíNICA
FICHA GENERAL
CASO NP
NOMBRE.: M~ José MARTIN MADRID FELHA NAUTrVL¿j’JFÚ•: 20—1—66
Direccion.: Valdecanillas, 23.
EDAD.: 23
Población»: 28037—MADRID
Teléfono.: 204—88—61
HISTORIA £4 ~NICA
ANTECEDENTES PERSONALES.:
ANTECEDENTES FAMILIARES.
LOCALIZAClON CURVA 1!
LOCALIZACION CURVA 2~
OBLICUIDAD PELVICA
ETIOLOGíA»:
MOTIVO DE CONSULTA.: dolor toracolur
bar.
MENARQUIA -.
EXPLORACION C[INICA
MFD1IkJUN LObU
TS — Tu : 349
>111 —[3 :420
— Si : 18~
MEDI~iCN ¿OLP-:
ACORTAMIENTO M.T. .:
TRACCION.:
RISSER :5
TS — >111 : 16~
>111— [3 iSP
[3 — Si :
DISTANCIA CIMA >tJAuLE.:~’a~~..»4a-—’.a.r
0’5
E~olir~is torácica fl’4
FLEV.ZN A’>EFAL9.: tor~ica ita :l0~
Estar izqda : 109
ESF:»!1rtETRIA.
~:11<
LJkt <--lb
LUEALIZACION LOCALIZACION
>112
SEXO.: H
T4
Ci Ff1515
TRATAMIENTOS ANTERIORES A LA ~ VISITA.:
CLíNICA
C.P.K
.
INTERVENCION VíA ANTERIOR
Fecha.: 16—V—89
AREA DE FUSlON. : Tu -
SITUACION TORNILLOS.: T1i—T12—L1»-L2L3
INJERTO.: Costilla 9~ izquierda»
INC’DENCIAS OPERATORIAS.: Ninguna
POST-OPERATORIO
tqEDICíON.
>14
Tu
[4
TiO : 25~
[3 100
Si :
27%
78% CORREE ClON
67%
COMPLICACIONES.
INTERVENCION VíA POSTERIOR
Fecha
SITUACION GANCHOS DISTRACTORES.
AREA DE FUSION.
SITUACION GANCHOS COMPRESORES.
INJERTO.
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
POST—OPERATORIO
MEDICION. % CORRECCION.
OIP.:
COMPLICACIONES»
:
[st. Cifosis %49
Lordosis lumbar 409
[1 — [3 49
Pedriolle: Pre— 25Post 10
Nasht Pre — 26 i4
Post 40 L.
L.D.H
Edad. 23 años
CORSES
1’
¡a-
a
.9
1E
CASE) 27
4>
rICH~ CLíNICA
EIL~A GENERAL
CASO NQ
- 2< k’>tL4YLNA ‘rIJERRERO RI”IZ
t’Arec:ián»: Avda. AiLsfera, 236
>‘:ú3u:ián. 28O38U—MAD~TD
$eléf>. lo.: 203—42—30
a C ~1 NACtN<r4’TO»
:
-»DAL __ 212
¿2—1—67
SEXO.: HEMBRA
:>:iSTiq .A CLíNICA
tflLLLDEtHES PERS%~4 ¿.: Nir:ir~ ‘nt-tú ¿e
1>ta)
rl YtLOGIA. :t¿6½> 1 IP, LiflC?»t< ~ TEl
ANTECEDENTES FAMILIARES.:
luir’>&. discreta
CUR’
6
1>-1
tU >‘ %di Cuk~P
Un hernano curva
U ~K. ‘ClON CLINIIZ
14
/7 590
MOTIVO It <>ONSUITA:e>dre ¡é que tier
1½ pal * ‘-“ más sia.
‘.RQJ p >: ~ años
>12 1(1’
MM.ICIO¡l CC a- ‘ T4 —
1 7 — c~i
- 94/>
OBLICUIDAD P7LVICA .:
SAC ION
t4—L2:32~;
RISSEk.: Loiplete
CIFOSIS
LOCAL Ib ClON
ACORTArIIFN; O i~. .:
DISTANVIA flTMP>AJALLE :
FLEXIG>4 1> W->~L.: T4—L
L2—L< -‘
ESPIROi.¿ .. C.V:2.49
PO
‘a
PL p
LORDOSIS
1 5L~
IACALI?ACION
TRA1AMIEN1 íD Sir. 2X~3~CS A LA 1~ VISUA.
— 2 rt¿rsés esc>3½ > B >9’~: 2~ 6 mese3
— 2 corsés plés’ti¿o S>,jnr za i=~tn los 18 oS
>9.
FlORA CLIII ¡CA
C • 1’. IC.
56
INTERVENCIOW VíA ANTERIOR
haba.:
AiEA DE YUSIÓN.:
SUUACION 2VRNILLOS.:
INJERTO.:
INCIDENCIAS OPERATORIAS.:
POST-OP~RAWRIO
EDICIÓN .:
O.P.t
COMPLICACIONES.:
% CORRECCIÓN
INTERVENCIÓN VíA POSTERIOR
Fecha.: 15 de Marzo de 1.988
SI¶UACION GANCHOS L132 TVRESaI1 Ido T2Ido~T4Ido~T5ido~Tu 21d0[21d0
LRE.A DE FUSIÓN.: Ti - L2 — •. -
Ido Ocho bcbo(transv) Debo
SIWACIÓN GANCHOS COJ.~PRE5ORES •:T1 42 —35 —>110 (pedicular)
Doho (laminar)
i
2TERTO.: Cresta iliaca derecha
INCIDENCIAS OPERATORIAS.: Wake- up. Test normal
POST—OPFaATORIO
N~I cioi;.:
O.?..:
OOMPLICACIONES.
:
OORSES.: Ninguno
Ti — 15 : 2O~
T5 — L2 : 3O~
L2 — 51 1O~
L2 — Horz: 12Q
13%
.57%
1 ~• doriRtc~ídp 72%
69%
CIFOSIS 3O~
LORDOSIS : 559
L. 13. E.
238
9~99
rt
~
Q
z
~
:
-
~
-
4
1
a
.4
-
•1
4
.
9,—a--a
ka»
afl-a6a.
.3&
nin.PITAL ‘ji. DE OCTUBRE »
>EPAITAMENTO DE ANATOMÍA PATOLOGICA 1 01
Hoja/
INFORME HISTOPATOLOGICO
:8.1 .X478
4.
Apillidos Y nombre Edad S Historia Especimen
GUERRERO GÁRRUlO. ALMULíENA (AMB> 666 li 0 -66—03429
rocedencia (Servicio Localización Médico peticionario
ItCRUZ ROJA NO CONSTA
Pl.: Hab»:
echa inflada Fecha salida Diagnóstico clínico principal
~5 03 1986 ESCOLIOSIS
c
ÉtóI > ‘ 1 P gico
~ettipUonk: O
[‘ELA
2: LONGISIMUS [‘ELA
MULTIFIL’tJ IlE LA CONVEXIDAD»
MULTIFIDO DE LA CONCAVIDAD.
GLUTEO
SE DECIBEN CINCO MUSCULUS ESQLJLLETT 1(205 LOS DOS PRIMEROS HAN ESTAI:’O CINCO MINUTOS
N JRMOL Y SE RECIBEN EN SUERU~ NO MUESTRAN OTRAS ALTERACIONES.
NICRO:
LONGISIMUS [‘E LA CONVEXIDAD: MUSCULO MUY ARTE:FACTADO FARÁ LO F»ERMAHECIr’O EN —I
FORMOL» NO EXISTEN ALTERACIONES’ EN LA ARQUITECTURA DE LOS FASCICULOS» LOS TEJI—»
~OS MUESTRAN DIAMETRIZiS MODERÁIiÁMENTE VARIABLES SIN QUE SE EVIr’ENCIEI’l ALTE:RÁCIU—>»>
E.S EH SU ESTRUtTURA. LAS ATIPlAS SUN INVALORABLES» LAS TECHICAS PARA ENZIMAS ——
~,XIDATIVAS MUESTRAN QLIE LAS FIBRAS TIPO 1 SON [‘E DIÁMETRO LIGERAMENTE MENOR QUE
LAS FIBRAS TIPO II Y QUE EXISTE PREDOMINIO DE ESTE ULTIMO TIPO.
= LOt’IGISIMUS DE LA CONCAVIDAD: MUSCULO CON ARTEFACTO SIMILAR AL 1. LA ARQUI———
ECTURA FASCICULAR Y LAS ALTERACIONES EN LA ESTRUCTURA DE LAS FIBRAS SON ESCASA»»
tIENTE VALORAE<LES POR DICHA CAUSA» E:XíSTE VÁRIÁBILIIIÁI?( EN LOS DIÁMETROS CON F»RE——tWNCIA DE UNA POBLACION [‘E FIBRAS MODERADAMENTE ATROFICAS Y DE CONTORNOS ANGULA-
(35 Y CON LAS TEUNICAS PARA ENZIMAS OXIII’ATIVOS SE OBSERVA UUE CORRESPONIE A LAS
rIBRAS TIPO II.
3: MULTIFIrIO DE LA CONVEXIDAD: LAS FIBRAS MUESTRAN DIÁMETROS MODERAL’AML NTE YANTA
L~S Y NO SE EVIDENCIAN ALTERACIONES EN SU ESTRUCTURA SALVO LA PRESENCl A DL ALUIJ
(JC>9 ~lLJCLEOS CENTRAL 1 ZAIOS EN FI [<RAS QUE NO EESTAN EN LA VE~Í NIIAI 1 IlE TNSERC 1 UNE. 5 —‘
Diagnósticas anatomopatológicos:
Notas:
Organo
Topografía Morlología
Código
T~qp~jr,a4~4a
15
Diagnosticado por:
6k-tU--94
HOSPITAL -ji. DE OCTUBRE »
IEPARTAMENTO DE ANATOMÍA PATOLOGICA JB’. iii ~
Hoja 2
INFORME I-IISTOPATOLOGICo
9.8.1X378
Apellidos y nombre Edad 5 Historia Especumen
868 0 -BU -03429( tERRERO GARRIDO. ALMUDENA <AMB)
(Servicio 1 Lotalización Médico peticionario
PI.: Hab.: O CONSTA
tocha motada Fecha salida Diagnóstico clínico principal
1 $ 03 1986 8 03 1988 »‘SCOLIOSIS
atólogo provisional
CABELLO
Procedencia
F CRUZ ROJA
•wripciones:
ThNDINOSAS. CON LA TECHICA DEL PASS ALGUNAS FIBRAS MUESTRAN AUMENTO DEL GLUCOGE-
NO» CON LAS TECHICAS DE ATP—ASA EXISTE UN MARCADO PREDOMINIO DE FIBRAS TIPO 1 -a
t 9 FIBRAS TIF~O II SE ENCUENTRAN POR OTRA PARTE MARCADAMENTE ATROFICAS.
MULTIFIDO DE LA CONCAVIDAD: EL MUSCULO MUESTRA UNA ARQUITECTURA FASCICULAR ——
DESORGANIZADA DE DIFICIL VALORAClON. AU>iUUE SI FARECE EXISTIR UN LEVE AUMENTO DE
TtJ ~ CONECTIVO—AI’IPúSO ENLIOMIXIÚ¿L » LAS FIBRAS MUESTRAN DIÁMETROS VARIABLES CON
F :ESENCIA DE UNA POBLACION LÍE FIBRAS MODERADAMENTE ATROFICA DE CONTORNOS ANGULA-
DOS Y OTRAS FIBRAS HIPERTROFICAS LÍE ASPECTO HIPERCONTRAIDCJ Y SE OBSERVAN AL CUNAS
Al »TERACIONES EN LA ESTRUCTURA DE LAS FIBRAS CON UNA FIBRA NECROTICA Y OTRAS’ MUES
- :A UNA “RIMNED” VACUOLA. CON EL PASS LA ‘TINCION ES IRREL3ULAR CON LAS TECHICAS
U ATP’-ASA LAS FIBRAS DE MENOS TAMAÑO CORRESPONDEN EN SU MAYOR PARTE AL TIPO II -
~» GLUTEO: TEJIDO MUSCULAR ESTRIADO CON CONSERVACION LíE SU ARQUITECTURA» LAS FI—
1 ~AS MUSCULARES MUESTRAN UN ASPECTO VARIA>BLE DE UNOS A OTROS FASCICUI05: LA MA—-»
• IR PARTE DE ELLAS’ MUESTRA UN ASPECTO DE UN LIIAMETRO NORMAL. PERO EXISTEN EN GRO
POS L’E FIBRAS QUE MUESTRAN FRECUENTES VACUOLIZÁCIONES SÁRCOF’LASMICAS QUE NO PARE
V~N CORRESPONDEN A ARTEFACTO Y QUE SE OCUPAN CON LA TINCION DEL PAS
9.S. CON LAS ——
» £CNICAS liS ATP—ASA SE OBSERVA UN REPARTO DE FIBRAS MUY DESIGUAL EN LOS DIFEREN—
h¿S FASCICULOS» LOS FASCICIJLOS QUE ANTES SE HAN ¡‘ESCRiTO COMO CON FIBRAS CONSER»»
VALUAS MUESTRAN UN MARCADO F»REPOMIHIO LíE FIBRAS TIPO 1 y EN ELLOS LAS> ESCASAS FI»-
3 ~AS TIPO II QUE’ PERMANECEN SC ENCULN»rRAN FORMANDO GRUPOS » SIN ErlBARCiO LAS ZONAS
1 ilE MOSTRABAN FIBRAS VACUOLIZADAS MUESTRAN UN REPARTO HABITUAL. CON UN PÁTRON DE
FIBRAS TIPO 1 Y TIFO II Y SON LAS FIBRAS TIPO II LAS QUE’ SE ENCUENTRAN FUNLÍAMEN—
‘-~LMENTE AUNQUE NO EXCLUSIVAMENTE AFECTADAS POR LAS VACUOLAS ANTES DESCRITAS.
¡agnósticos anatomopatológicos:
1: MUSCULO CON PREIJOMINJO tiC FiBRAS TIPO II y ATROFIA DE: FIBRAS; TIPO 1»
2~ MUSCULO CON ATROI lA LEVE DE FIBRAS TIPO II »
MUSCULO CON PREDOMINIO DE FIBRAS TIPO 1 Y ATROFIA ElE F»IBRAS TIFO II-
‘: MUSCULO CON LEVES ALTERACIONES MIOPATICAS Y ATROFIA DE FIBRAS TIPO II,
~: MUSCULO CON AtiNE Nro FOCAL DEL GLUCOGEHO Y PRE>DOMINIO DE FIBRAS ‘r:í:po í
‘/ESCOLIOSIS//).
‘/ESCOLIOSIS//>.
Topografía
E~J&i5%OCIDO
Ma. ESQUELETICO T—13000
Morfología
D—13004
11—6004
Técnicas realizadas
3’
¡ Diagnosticado por: / kt~s.
EIRA.CABELLO. J.DE DE A.P.
CASO 25
r -
r
PUCHA CLíNiCA
F’.CHA GENERAL
CASO N9
NOMBRE.: DAVID PEREZ TEJERO FECHA NACIMIENTO.~ 6-11—73
Direccion.: Princesa Sofia, 3 EDAD.: 15+4 SEXO.: VARON
Población.: ALCORCON (Madrid)
TeL’ cono: 610—76—32
HISTORIA CLíNICA
ANTECEDENTES PERSONALES.:
ANTELLOENTES rAMIL lARES.:
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